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Инфекции дыхательных путей 


ПЕ а 


Грипп и другие сходные заболевания 





Респираторные вирусные инфекции — наиболее обширная группа инфек- 
ционных заболеваний человека. 

В СССР, по данным ВЦСПС, гриппом и гриппоподобными заболе- 
ваниями ежегодно болеют около 20 млн. рабочих и служащих с потерей 
примерно 100 млн. человеко-дней, а вызванные этим расходы достигают 
200 млн. руб. 

Смертность от острых респираторных заболеваний заметно снизи- 
лась за последние 20 лет, что обусловлено широким внедрением в лечеб- 
ную практику сначала сульфаниламидных препаратов, а позднее анти- 
биотиков, которые являются надежным средством профилактики и тера- 
пии вторичных пневмоний бактериального происхождения. Известно 
(Ме ПОопа14, 1955—1957), что по суммарному учету, проведенному в 
20 странах Западной Европы с общим населением 287 млн. 978 тыс., от 
острых респираторных заболеваний за год погибало более 0,5 млн. чело- 
век, причем в основном дети и люди старшего возраста. 

Главная масса респираторных заболеваний относится к вирусным 
инфекциям. Среди них наибольшее внимание привлекает грипп. 

Это острое инфекционное заболевание, передающееся воздушно-ка- 
пельным путем и характеризующееся общим токсикозом, лихорадкой, 
избирательным поражением органов дыхания, преимущественно верх- 
него отдела респираторного тракта. При неосложненном течении острый 
период болезни заканчивается через 3—5 дней, при осложненном чаще 
всего развивается пневмония, вызванная вторичной бактериальной 
флорой. Возбудителями гриппа являются вирусы А, В и С. Вид вируса 
А делится на 3 подвида, или типа,— АО, А] и А2. Наиболее высокая эпи- 
демическая заболеваемость связана с вирусом гриппа А; он же был при- 
чиной пандемий «испанки» 1918—1919 гг. и «азиатского» гриппа 1957— 
1958 гг. 

Эпидемический процесс при гриппе протекает в трех формах: в виде 
спорадических случаев и сезонных колебаний заболеваемости, умерен- 
ных по интенсивности; в виде кратковременных интенсивных эпидеми- 
ческих вспышек. Третьей, более редкой, формой являются пандемии, 
характеризующиеся не только необычайной интенсивностью заболевае- 
мости, но и распространением во всем мире. 

Три основные формы эпидемического процесса свидетельствуют о 
неравномерности распределения заболеваемости во времени и по терри- 
ториям. Последнее находит отражение в разном уровне заболеваемости 
в одной и той же стране в разных городах при современном транспорте, 
обеспечивающем оживленный обмен людьми между населенными пунк- 
тами. Так, например, весной 1949 г. в результате вспышки гриппа А] в 
Москве заболеваемость увеличилась почти в 8 раз по сравнению с мини- 
мальной заболеваемостью, регистрируемой в июле — августе; в Харько- 


ве она возросла в 3 раза, а в Киеве и Краснодаре этот подъем 
выражен. 
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= лько в разных местностях 

Сходное явление можно АЕ а, Е ту же эпидемию 
но ив разных пунктах одного и г от 47 (Московский элект- 
м он 2 брака Е 8 марта). Во время вспышки 

р. а Я ы й 
в 19581954 гг. в Первомайском Е 106. 
леваемости на разных предприятиях составлял от _ и а 

Следует также отметить, что заболеваемость была р дном 

а ‹ ‹ пунктах сельской местности в Ан- 
и том же районе в разных населенных п} . ль колебание 
глни в течение трех эпидемий. В 1933 г. ее показатель т г И 5 
до 14,17, в 1937 г.— от 3,6 до 21,32, в 1943 г.— от 3,45 до 12,29. При этом 
в Англии наиболее интенсивная эпидемия из этих трех имела место в 
1936—1937 гг. (Р1сНе|з еЁ а|., 1947). 

Об аналогичном явлении свидетельствует и статистика смертности. 
Примером может быть высокая смертность в Ливерпуле во время эпиде- 
мии гриппа в Англии зимой 1950—1951 гг., где наблюдались острый не- 
достаток в жилище и переуплотненность населения. Эпидемия в Ливер- 
пуле длилась всего 21 день. Но если в тяжелейшую неделю в 1918— 
1919 гг. было зарегистрировано 638 случаев смерти, то с 6 до 13 января 
1951 г. умерло 894 человека, из них непосредственно от гриппа и пневмо- 
нии — 453 человека и от болезней сердца и кровообращения, усугубив- 
шихся в связи с гриппом, — 241 человек. Наибольшая летальность при- 
ходилась на возраст старше 50 лет, основной причиной летальных исхо- 
дов были пневмония с профузным выпотом и токсический миокардит. 

В то же время смертность в Манчестере за неделю достигла 102,2, 
Бирмингаме — 67,3, Лондоне — 41,6 на 1000000 жителей. В ряде городов 
Англии грипп хотя и обусловил высокую заболеваемость, но болезнь про- 
текала значительно легче. Примером этого является Салдгорд, располо- 
женный в 30 милях от Ливерпуля, в котором переболели гриппом 
100 000 из 180 000 жителей при 49 смертельных исходах, т. е. летальность 
составляла 0,0494. Горап (1951) указывает, что в общем по Англии 
в январе — феврале 1951 г. умерло около 50 тыс. человек в прямой или 
косвенной связи с эпидемией гриппа. 

Развитие эпидемий гриппа, частоту заболеваемости и смертности в 
значительной мере определяют характер и степень контакта между 
людьми, условия труда и быта, состояние иммунитета у населения. Важ- 
ным фактором, требующим специального внимания и учета, является 
возрастной состав заболевших. . 

Данные литературы свидетельствуют о неодинаковой восприимчивос- 
ти к гриппу населения разных возрастных групп. Колтыпин (1928, 1935) 
установил наиболее высокую восприимчивость детей к гриппу в возрасте 
от 6 месяцев до 3—5 лет. По И. А. Добрейцеру (1936), максимальная за- 
болеваемость гриппом и смертность от него во время пандемии 1918— 


1919 гг. и эпидемии 1926—1927 гг. также отмечались в детском возрасте. 


р лица 1 
Удельный вес заболеваемости различных о ; 
возрастных групп (в процентах) 



































Возраст (в годах) 
№ объекта 
0—4 5—8 8—4 | взрослые | в среднем 
1 38,3 25,0 35 р 

‚ 22, 18,8 21,6 

ь 11,5 4 23,3 14,6 15,3 

Е 18,2 16,1 7255 17 17,5 

22,9 20,4 43,6 27,9 28,5 

Среднее ‚.. 24,5 | 19,1 | 34,6 | 21,8 | 22,9 
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Согласно данным Егоаз{ (1920), ЕгоазЁ и Зудепз снег (1919), мак- 
симальная заболеваемость гриппом и смертность от него в 1918 г. в 
США приходились на возраст 5—10 лет. 

Одна из эпидемий в СССР была подробно изучена И. И. Шатровым 
(1948). Его данные позволяют сравнить удельный вес заболевших детей 
среди прочих возрастных групп (интенсивные показатели) (табл. 1). 

Е. Н. Бычкова (1951), изучая этиологию гриппоподобных заболева- 
ний у новорожденных детей в домах родовспоможения, пришла к выво- 
ду, что во время двух эпидемий гриппа не было ни одного заболевания 
гриппом, который бы мог быть документирован лабораторными мето- 
дами диагностики. Видимо, истинный грипп У новорожденных бывает 
редко. В эпидемию 1949 г. в Москве наиболее высокой заболеваемость 
была у детей в возрасте от 6 месяцев до года -- 1573,65 на 10000, в то 
время как для всех возрастов в целом этот показатель равнялся 707,40 
на 10000. 

На основании имеющихся в нашем распоряжении материалов, ка- 
сающихся возрастного распределения заболеваемости гриппом, можно 
сделать следующее заключение. В группе дошкольников чаще болеют 
дети в возрасте от 6 месяцев до 3 лет, из них наиболее уязвимы дети от 
6 до 12 месяцев. Среди школьников частота заболеваний с возрастом 
уменьшается, учащиеся первых трех классов составляют наиболее вос- 
приимчивые контингенты. В результате приобретенного послеинфекцион- 
ного иммунитета взрослые реже болеют гриппом, чем дети. 

Летальность при гриппе отмечается главным образом в возрасте 
старше 55 лет и среди детей в возрасте до одного года. К аналогичному 
выводу приходит и Егапс!: (1953). Он указывает, что дети в возрасте 
5—9 лет наиболее восприимчивы к гриппу. Они получают иммунитет про- 
тив циркулирующих в это время штаммов гриппа, поэтому в возрасте 

14—94 лет заболеваемость резко снижается. Новый подъем заболевае- 
мости в возрасте 25—40 лет является результатом неполного иммуните 
та, полученного в прошлом к циркулирующим в то время штаммам, по- 
этому иммунитет вновь приобретается в результате новых заболеваний, 
что в свою очередь приводит к снижению заболеваемости в возрастных 
группах старше 40 лет. Лица пожилого возраста реже болеют гриппом, 
но он у них часто осложняется пневмонией. Примером высокой воспри- 
имчивости человека к заболеванию служат эпидемии гриппа среди жите- 
лей изолированных местностей. 

Полученные данные свидетельствуют о почти поголовной восприим- 
чивости людей всех возрастов к гриппу вне зависимости от видовой и ТИ- 
повой принадлежности вируса, вызвавшего эпидемию. Эти данные пока- 
зывают решающее значение коллективного иммунитета как фактора, 
тормозящего развитие эпидемического процесса, действие которого не 
проявляется среди населения, проживающего в изолированных мест- 
ностях. 

Говоря о связи гриппа и гриппоподобных заболеваний с профессией 
Л.К Хоцянов (1944) установил, что наибольшая заболеваемость наблю- 
дается в тех отраслях промышленности, где люди больше общаются друг 
с другом в процессе производства. Эти данные были неоднократно под- 
тверждены и более поздними наблюдениями. Анализ статистических ма- 
териалов показывает, что за последние 35 лет все эпидемии гриппа име- 
ли место в холодные сезоны года. В нашей стране они наблюдались < 
конца октября по апрель включительно. В США, по данным СоШп$ 
(1945), из 16 крупных эпидемий, зарегистрированных с 1920 по 1944 г., 
только одна по максимальной смертности пришлась на первую неделю 
мая. Все другие отмечались в зимнее время — с ноября по март. Исклю- 
чение составили пандемии гриппа 1918—1919 гг. и 1957—1958 гг. 

Ряд авторов (например, ЭсваеНег и Зспар!то, 1941) пытаются непо- 
средственно связать развитие вспышек гриппа с резким похолоданием. 
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5 й анные температуры, влаж- 
и ране О тм направление и ‚силу 
ыы ВабОлеВОаЫ гриппом в расодаре пара В 
с 1943 по 1951 г. Значительные подъемы рыси ВЕ, : 
период отмечены в зимнее время РОДИНЕ а в 
1946—1947, 1949—1950. Рост заболеваемости Е. а Е 
ся в холодные месяцы; с началом потепления заболева 


и оставалась наиболее низкой в ии" В Ея. 

Нами собраны данные о пог Г г 
вспышек = в Москве в течение предшествовавшего месяца и во вре 
мя самой эпидемии. ь с 

Несмотря на разнообразие метеорологических данных, а 
лить общие условия для этих четырех эпидемий: И наличие с рой хо 
лодной погоды с колеблющимися осадками, нулевой температурой и вы- 
сокой влажностью воздуха; 2) резкие похолодания, вызванные ‚прорыя 
вом холодных ветров; 3) резкие потепления с обильными осадками и 
сильным южным ветром. , 

Таким образом, все четыре эпидемические вспышки гриппа протека- 
ли на фоне резко колеблющейся погоды. Однако сравнение этих метеоро- 
логических данных с погодой в неэпидемический сезон 1944—1945 гг. по- 
казало, что существенной разницы в типах погоды и ее колебаниях меж- 
ду сопоставляемыми годами нет. 

° Имеется ряд экспериментальных наблюдений, касающихся влияния 
окружающей температуры на восприимчивость животных и гриппозной 
инфекции. ЗВитап и КИБоигпе (1966) провели опыты с вирусом А2, за- 
ражая мышей методом контакта, осуществляемого содержанием зара- 
женных и здоровых животных в одной камере. Они нашли, что при от- 
носительной влажности 51—70% инфекция передавалась контактиро- 
вавшим мышам в 43,34, а при пониженной влажности — в 75% случа- 
ев. Таким же методом велось наблюдение в течение 2 лет над мышами в 
обычных комнатных условиях, но в разные сезоны года. В период с ию- 
ля по октябрь частота передачи вируса составила 0,8%, а зимой (де- 
кабрь — январь) — 22,2%. Более того, в камерах, где поддерживалась по- 
стоянная температура (22°) и 50% относительная влажность, заражае- 
мость подсаженных мышей была различной: в мае — октябре — 34,1%, 
а в ноябре — апреле — 58,2%. Авторы пришли к выводу, что при оди- 
наковой вирулентности вируса и в равных условиях экспозиции должен 
существовать еще какой-то неизвестный фактор, влияющий на сезонные 
вариации восприимчивости к вирусу гриппа. 


Мы полагаем, что теперь имеет 


ся достаточно оснований для опреде- 
ления этого «неизвестного фактора», которым, по нашему мнению, явля- 
ется интерферон. Показано, что содержание зараженных гриппом мы- 


шей при повышенной температуре окружающей среды (37°) приводит 
к тому, что они продуцируют интерферон более интенсивно, чем в нор- 
мальных условиях, а при пониженной температуре (0°) образование ин- 
терферона тормозится полностью (В. Д. Соловьев и др., 1966). Данные 
опытов на животных следует сопоставить с результатами заражения 
людей — добровольцев, что имеет место в производственной практике 
контроля живой гриппозной вакцины. Как положено по соответствующей 
инструкции, качество производственных штаммов вируса дополнительно 
определяется путем их интраназального введения добровольцам, у ко- 
торых производится в течение 3 ближайших дней выделение вируса из 
верхних дыхательных путей для учета его размножения — «приживляе- 
мости». Многолетние наблюдения выявили, что теплый сезон года неп ри- 
годен для таких исследований, поскольку летом «приживляемость» ых 
руса ничтожно мала. Проверка образования интерферона у зараженных 
добровольцев показала, что его содержание в носоглоточных смывах 
заметно выше летом, чем зимой. Таким образом, было найдено соответ- 
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ствие между данными экспери- 
мента на животных, наблюдения- 
ми над добровольцами и интер- 
фероном. 

Этиология. У гриппа и 
гриппоподобных заболеваний 
сложная этиология вследствие 
множественности возбудителей и 
изменчивости вирусов, которая 
детально изучена как в экспери- 
ментальных условиях, так и на 
примерах гриппозных эпидемий 
и пандемий. В этом отношении 
лучше других исследованы вирусы 
гриппа, которые имеют ряд общих 
свойств и вместе с тем существен- 
ных различий. Их размеры 80— 
120 ммк (рис. 1). Они содержат 
внутреннее ядро — нуклеопроте- 
ид, рибонуклеиновую кислоту и 
внешнюю липопротеиновую обо- 
лочку, по перефирии окруженную 
шипиками или ресничками. Под 
электронным микроскопом видны Рис. 1. Филаментозные нитчатые формы ви- 
отчетливо контурированные сфе- руса гриппа А2. 
рические и филаментозные формы Ув. 65000 х. 

(рис. 2). Вирусы обладают фер- 

ментом нейраминидазой и агглютинируют эритроциты человека и мно- 
гих животных. Реакция гемагглютинации прочно вошла в практику 
лабораторной работы и в диагностические исследования. Различия ви- 
русов гриппа главным образом заключаются в своеобразии антигенной 
структуры, которое определяется специфичностью антител, нейтрализую- 
щих только гомологичный антиген. В зависимости от антигенной само- 
стоятельности вирусы гриппа не только делят на 3 вида — А, Ви С, но и 
внутри вида А различают подвиды, или типы, — А0, А1 и А2. Видовая и 
типовая принадлежность того или иного вируса имеет большое значение 
как в иммунитете, так и для эпидемического процесса. Иммунитет к од- 
ному виду или типу вируса не создает невосприимчивости к другому. 
Главное эпидемиологическое значение имеют вирусы вида А; вид В реже 
является виновником эпидемий, а вид С встречается лишь спорадически 
и чаще всего при гриппе у детей. 

В табл. 2 представлена классификация возбудителей гриппа и грип- 
поподобных заболеваний, объединенных в общую группу миксовирусов. 

К первой подгруппе вирусов гриппа А отнесены сходные по строе- 
нию и свойствам вирусы, выделенные от свиней, лошадей, уток, кур и 
других птиц. Эти находки представляют интерес для эпидемиолога преж- 
де всего в отношении источников инфекции. Сходство возбудителей и 
патогенеза инфекции в данном случае не является доказательством. 
Имеющиеся данные позволяют считать, что инфекции, аналогичные 
гриппу человека, есть у животных, но какая-либо этиологическая взаи- 
мосвязь между ними до сих пор не установлена. Нужно заметить при 
этом, что у животных не выявлено вирусов, сходных с вирусом гриппа В 
и С человека. 

Ко второй подгруппе миксовирусов относятся четыре парагриппоз- 
ных вируса (РагатНиелга 1, 2, 3, 4), этиологическое значение которых 
в гриппоподобных заболеваниях обосновывается их выделением от боль- 
ных и тем, что при искусственном заражении добровольцев они вызыва- 
ют симптомы ограниченного воспаления слизистой оболочки верхних 
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Рис. 2. Внутренняя структура вируса 
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дыхательных путей. Наиболее часто типы 1, 2и 
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ключая навменее изученный тип 4, п 
ны со спорадическими заболеваниями преимущественно детей, с нерезко 
выраженной сезонностью. К. парагриппозному вирусу 1 без достаточных 
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Источник 
к Классификационное Обычное название инфекции Размер, 
наименование (естественный ммк 
хозяин) 
В 
Подгруппа 1 
Мухо\гиз 1иИцепга Грипп А Человек 80—120 | Поражение дыхатель- 
А. ВопИ$ ных путей 
Мухо\!тиз $413 Грипп свиней Свинья То же 
> ед! Грипп лошадей Лошадь »» 
» апа{1$ Грипп уток Утки ›»» 
> а\!ап (Рез- | Чума птиц Домашние Генерализованная ин- 
41$ ва!) птицы фекция 
Мухо\гиз иИцепга В | Грипп В Человек 80—120 | Поражение дыхатель- 
ных путей 
Мухо\!гиз шИцепга С | Грипп С Человек 80—120 | То же 
Подгруппа 2 
Рага1иИцепга 1 Гемадсорбирую- Человек, |130—250 | » » 
щий вирус 2 Свиньи, 
мыши 
Рага1и иепга 2 СА-вирус Человек 90—135 | » » 
Рага!Ииепта 3 Гемадсорбирую- | Человек, 190—250 | » »› 
щий вирус 1 корова 
Рага1Ииепта 4 3\-5, ЗА-ДА-ви- | Обезьяна, | 90—150 | » » 
русы обезьян человек 
Мухо\тиз ши огте Псевдочума птиц, 
вирус 
ньюкаслской бо- | Домашние |100—200 | Респираторная и ге- 
лезни птицы нерализованная иНн- 
фекция 
Мухо\тгиз рагой 191$ Свинка, эпидеми-| Человек 90—600 | Парстит, менингит, 
ческий паротит орхит, панкреатит 
Таблица 3 
Частота выделения вирусов при различных 
типах респираторных инфекций (в процентах) 
: чи кле- р х 
Клинический диагноз и Тип 1 Тип 2 Тип 3 Всего 
Круп 266 17,7 6 5,6 29,3 
Бронхиолит еее 416 0,5 0,2 3,4 4,2 
Бронхит с фарингитом или без не- 

ТО оао еее ЫИЕкЫ За 839 0,8 0,6 2,1. 4,2 
Бронхопневмония 838 0,5 0,2 1,4 2,1 
Ринит, фарингит 3377 2,3 0,4 3,3 6 

Общее количество 5 736 2,4 0,6 3,1 6,1 
очка - 
Контроль (без респираторных рас- 
виа) Е че 3528 0,2 0,06 0,2 0,5 


























Для иллюстрации значения парагриппозных вирусов (исключая тип 
4 и вирус Сендай) в этиологии респираторных инфекций у детей приво- 
дим таблицу Свапоск и Раггой (1967) (табл. 3). 

Вторая подгруппа миксовирусов включает возбудителя псевдочумы 
кур — ньюкаслской болезни. Этот вирус у человека вызывает конъюнк- 
тивит, что доказано многочисленными случаями внутрилабораторного 
заражения, а иногда, возможно, и гриппоподобные симптомы (В. Д. Со- 
ловьев и др., 1962). К этой же подгруппе относится вирус эпидемическо- 
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и 
го паротита, который описан в соответствующем разделе настоящего й иЙ 
руководства и 
К о миксовирусов относится о и 
ный (вирус РС). Он имеет сходную структуру СТРОЕНИЯ, Е. 
тем, что не обладает гемагглютинирующими свойствами И раз- 
множается в развивающихся куриных эмбрионах. Размеры частиц ви. 
уса РС колеблются от 90 до 300 ммк. Этот вирус высокочувствителен К 
внешним воздействиям и сохраняется лишь в замороженном состоянии 
при — 70°; размножается в культурах ткани преимущественно человека 
или обезьян, образовывая синцитиальные скопления клеток. Из многих 
видов животных безусловно восприимчивыми к экспериментальному за- 
ражению оказались только шимпанзе. Кстати, впервые этот вирус был 
выделен от шимпанзе, больного насморком, в 1956 г. и именовался ССА 
сВипрап2ее согуга абеп{). От больного человека вирус выделяется из 
содержимого верхних дыхательных путей, и лабораторная диагностика 
осуществляется либо на основании вирусологического исследования, ли- 
бо ретроспективного серологического анализа, проводимого с помощью 
реакции связывания комплемента и нейтрализации цитопатогенного 
цействия. 

Заболевание, вызываемое вирусом РС, чаще всего характеризуется 
лихорадкой, насморком и другими симптомами воспаления верхних ды- 
хательных путей и нередко осложняется бронхитом и бронхопневмони- 
ей. Видимо, инфекция распространена повсеместно, поражает главным 
образом детей и, по данным американских, английских и австралийских ] 
авторов, особенно опасна для детей в возрасте до 6 месяцев, у которых 
этиологически связана с бронхитами (в 32—35% случаев) и пневмония- 
ми (в 9—39%' случаев). Согласно СвапосК и РаггоН (1967), в США и 
Англии одна треть детей инфицируется в возрасте до | года, а к 4 годам 20 
80—90% детей уже имеют антитела к вирусу РС. Взрослые значительно 
меньше восприимчивы к инфекции, заболевание У них протекает легко, 
что свидетельствует о предохранительном влиянии послеинфекционного р 
иммунитета, а также о моноантигенной структуре вируса РС, тем более, =: омы заболева 
что до сих пор нет экспериментальных данных о существовании каких- 
либо разновидностей возбудителя. 

К гриппоподобным инфекциям относятся и так называемые ринови- 
русы — наиболее обширная группа возбудителей, по сведениям на 1967 г. 
насчитывающая не менее 56 серотипов. В отличие от миксовирусов, их 
размеры составляют 18—23 ммк; риновирусы устойчивы к эфиру, не об- 
ладают гемагглютинирующим свойством и не размножаются в кури- 
ных эмбрионах. Строение риновирусов простое, они содержат белок и 
рибонуклеиновую кислоту, очень требовательны к условиям культивиро- 


вания. Большинство штаммов размножаются в культурах клеток только 


человеческого происхождения и лишь некоторые (7 серотипов) — обезь- 
яньего. По этому признаку их условно делят на Н (Нитап) им (Мопкеу) 
подгруппы. Особенность риновирусов В том, что они лучше всего размно- 
жаются в клетках ш уйго при температуре 33° в медленно вращающихся 
сосудах. Они быстро инактивируются в слабо кислой среде (рН ниже 
5), сохраняются в лиофилизированном состоянии при низкой температуре 
(от — 20 до — 70°). 5 
Риновирусы вызывают заболевания, известные на Западе под назва- 
нием соттоп со!4 (обычный насморк), ау нас включаются в группу 
«острые катары верхних дыхательных путей» или «острые респиратор- 
ные заболевания» (ОРЗ), которые в большинстве случаев удается рас- 
познать и дифференцировать от гриппа только в результате лаборатор- 
ных исследований. Риновирусная инфекция повсеместно распространена 
и в силу множественности серотипов возбудителя может у одного и того 
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Рис. 3. Симптомы заболевания у добровольцев, зараженных риновирусами Мин 


заражении добровольцев. В этом отношении заслуживает упоминания 
работа, проведенная в Англии в специально созданном учреждении в 
Солсбери, где начиная с 1946 г., за 17 лет проведены исследования более 
чем на 8 тыс. добровольцев. Риновирусная инфекция развивается после 
инкубации в пределах 48 часов и проявляется в виде разнообразных сим- 
птомов, частота которых представлена графически, по данным Туггей 
(1967), на рис. 3. В тяжелых случаях, особенно у детей, возможны ос- 
ложнения, но в общем прогноз всегда благоприятный. Восприимчивы 
к инфекции все возрасты. Заболеваемость чаще всего наблюдается в хо- 
лодное время года при резких изменениях температуры и влажности 
воздуха. 

Гриппоподобные заболевания могут быть вызваны и другими возбу- 
дителями — аденовирусами, энтеровирусами, а также некоторыми бак- 
териями. Нам пришлось, в частности, наблюдать во время эпидемии грип- 
па 1965 г. сходные по клинике заболевания, обусловленные не только 
вирусом гриппа Аз, но и вирусом ЕСНОП (В. Д. Соловьев и др., 1966). 

В истории изучения грипиа исключительный интерес представляет 
пандемия 1889 г. Это объясняется тем. что с конца ХХ века произошли 
резкие изменения в характере эпидемического процесса, принявшего 
форму, приближающуюся к современному гриппу. Известно, что эта пан- 
демия, в октябре — декабре охватив большинство стран Европы, в том 
числе и Россию, зимой 1890—1891 гг. распространилась на другие конти- 
ненты и в общей сложности продолжалась около 3 лет. Заболеваемость 
в Германии составила от 146 до 710 на 1000, а общая смертность населе- 
ния повысилась на 1,2%, по сравнению со средней смертностью за пред- 
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Рис. 4. Смертность от гриппа в Англии за 
90 лет (с 1850 по 1940 г.) 


шествующие годы. Наиболее 
аргументированы данные по 
Англии, из которых видно, что 
смертность от гриппа в 1890— 
1892 гг. возросла, достигнув по- 
казателя от 120 до 588 на 
1000000 населения. Однако 
пандемия гриппа 1889—1890 гг. 
не вызвала столь высокой 
смертности, как следующая 
пандемия, возникшая через 18 
лет, в конце первой мировой 
войны (рис. 4). Пандемия 
1918—1919 гг. более обстоя- 
тельно изучена, что позволяет 
считать местом ее начала Вос- 
точные штаты США. Первые 
вспышки заболеваний появи- 
лись в январе — феврале 1918г. 
в армейских учебных лагерях 
и на военно-морских базах, рас- 
положенных на Восточном по- 
бережье Атлантического океа- 
на. В апреле 1918 г. грипп ох- 
ватил Центральные и Западные 
штаты США и в этом же меся- 
це эпидемия возникла во Фран- 
ции, куда систематически при- 
бывали части американских 
экспедиционных корпусов. Да- 
лее грипп распространился по 
другим странам Европы, Афри- 
кии Азии. Последним конти- 
нентом, пораженным пандеми- 
ей, была Австралия. 


Необычайно высокой была смертность от гриппа, поражавшего 
главным образом людей молодого и зрелого возрастов. В табл. 4 приве- 
дены показатели смертности от гриппа в зарубежных странах и в четы- 


рех городах в 1918—1919 гг. 


Смертность от гриппа на 100000 населения 
(по И. А. Добрейцеру) 


Таблица 4 





Год Англия | Германия | Голландия | Дания 


Испания р Щвейцария| Швеция 





1918 336 293 258 336 
1919 122 68 23 138 


710 543 471 
101 = 126 








Москва | Петроград | Одесса 
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25,7 94,2 
39,9 57,9 


100,7 67,3 
66,0 33,7 
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Эта пандемия была наиболее устрашающей. По известным статисти- 
ческим подсчетам, всего умерло не менее 90 млн. человек. В последующие 
годы эпидемический процесс принял относительно стабильную форму с 
повсеместным распространением заболеваемости. Наиболее крупные эпи- 
демии в СССР отмечены в 19726, 1934, 1943, 1949 и 1952 гг. : 

Открытие двух видов вируса гриппа А и В дало возможность про- 
водить анализ этиологической структуры заболеваемости. В этом отноше- 
нии наиболее интересным результатом было определение периодичности 
возникновения эпидемий и доказательств того, что крупные вспышки 
гриппа А на одной и той же территории повторяются через 1—2 года, а 
гриппа В — через 4—5 лет. 

Удалось также проследить изменчивость вируса гриппа А и выявить 
значение этого фактора в возникновении наиболее широко распростра- 
ненной заболеваемости пандемического типа В СССР впервые весной 

1949 г. было зарегистрировано появление антигенной разновидности ви- 
руса А, получившей название вируса А1. За рубежом первая распростра- 
ненная эпидемия, охватившая всю страну и связанная с этой разновид- 
ностью вируса, возникла в США в феврале — марте 1947 г. 

Эпидемиологическое значение новой разновидности вируса заключа- 
ется не только в том, что распространение инфекции не встречает естест- 
венных иммунологических барьеров, но и в том, что прививочная профи- 
лактика гриппа вакциной, приготовленной из ранее выделенных штам- 
мов вируса, оказывается неэффективной. Подобного рода наблюдения, 
выявившие неэффективность гриппозной вакцины, были сделаны во мно- 
гих странах, в том числе в США, где перед эпидемией 1947 г. было при- 
вито прежней вакциной несколько миллионов человек. Все же вирус грип- 
па А! сравнительно медленно распространялся по континентам и лишь 
к 1952 г. прочно укоренился во всех странах, вытеснив своего предшест- 
венника — вирус гриппа А. Распространение новой разновидности виру- 
са сопровождалось резким повышением заболеваемости, однако не име- 
ло столь взрывного характера, как во время пандемии 1918—1919 гг. 
По данным английских авторов, наиболее тяжелая эпидемия гриппа 
была в 1950—1951 гг., когда смертность составила около 1500 на 

1000000 населения 

Последняя эпидемическая вспышка, вызванная вирусом А1, заре- 
гистрирована в январе 1957 г. в Японии. На этом закончился 10-летний 
период циркуляции вируса А1, который в свою очередь сменился новой 
разновидностью «азиатского» вируса гриппа, или вируса А2. Он послу- 
жил началом еще одной пандемии в 1957 г., возникшей в марте в районах 
Юго-Восточного Китая, быстро распространившейся по всей стране и 
проникшей в Гонконг и Сингапур. В июне заболеваемость отмечалась во 
всех странах Азиатского континента и в большей части стран Африки. 
В Австралии заболеваемость гриппом возросла в июне, затем инфекция 
проникла в район Новой Зеландии, а в июле все районы Океании были 
включены в эпидемический процесс. 

В Европе наиболее ранние вспышки гриппа были зарегистрированы в 
июне 1957 г. в Голландии, а с июля по ноябрь все без исключения страны 
Европейского континента были охвачены пандемией 

Более подробно следует остановиться на движении эпидемического 
процесса в США (рис. 5). В апреле — мае 1957 г. эпидемия гриппа вспых- 
нула на американских военных базах в Южной Корее, Японии и на Га- 
вайских островах. В начале июня эпидемией были охвачены военные 
лагеря, расположенные на Западном побережье в Калифорнии, где было 
зарегистрировано менее 10 тыс. больных за время с 11 по 20 июня. В те- 
чение июля — сентября происходило рассеивание инфекции по территории 
США в направлении с запада на восток. По ориентировочным подсчетам, 


в октябре — ноябре заболело 45 млн. жителей США. Это была первая 


волна эпидемии, что совпало с учащением смертных случаев. Всего от 
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Рис. 5. Движение первой волны пандемии азиатского гриппа в США 1957 г. (по Трот- 
теру и др., 1959). 


гриппа и пневмонии погибло 4 тыс. человек. Вторая волна эпидемии на- 
чалась в январе 1958 г. и закончилась в начале апреля этого года. В ре- 
зультате было зафиксировано 3200 случаев смерти от гриппа и пневмонии 
в 108 городах США. В отличие от первой волны эпидемический процесс 
был растянут во времени, характеризовался цепочкой спорадических слу- 
чаев и локальными вспышками на территориях, менее всего пораженных 
во время первой волны 1957 г. Такая особенность, по всей вероятности, 
объясняется наличием в то время миллионов уже переболевших ранее 
людей, послуживших защитным барьером коллективного иммунитета. 

По английской статистике смертности можно проследить за движе- 
нием гриппа А2 в Англии. Первая полна пандемии возникла осенью 
1957 г., но максимум заболеваемости и зависящей от нее смертности в 
отличие от США наблюдался зимой следующего 1958/59 года. Во время 
пандемии «азиатского» гриппа как в Америке, так и в большинстве евро- 
пейских стран наибольшая заболеваемость отмечалась среди школьни- 
ков, особенно подростков (10—15 лет). 
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В СССР азиатский грипп проник, вероятно, из Китая. Имеются осно- 
вания считать, что пандемия распространилась по стране в направле- 
нии с юго-востока на северо-занад. Первая крупная эпидемия, вызванная 
вирусом А2, возникла в Ташкенте, Алма-Ате, Фрунзе, Ашхабаде, Душан- 
бе и других среднеазиатских городах в мае 1957 г. Аналогичные вспышки 
(однако не столь интенсивной заболеваемости) наблюдались в некоторых 
районах Западной Сибири, в частности в Новосибирске и Омске. В кон- 
це июня заболеваемость снизилась, но вместе с тем именно в летние меся- 
цы произошло широкое распространение инфекции. В сентябре и глав- 
ным образом в октябре 1957 г. эпидемия охватила значительную терри- 
торию СССР, что, по-видимому, имело связь с началом занятий в школах 
и других учебных заведениях. 

Для большинства населенных мест нашей страны, исключая Сред- 
нюю Азию, первой волной пандемии все же следует считать осень 
1957 г. Клиническая картина гриппа была сходной как У нас, так и в 
других странах. Летальность составляла доли процента и главным 
образом приходилась на детей в возрасте до 2 лет. В качестве иллю- 
страции сказанного можно привести данные И. М. Аншелеса по 
Ленинграду, где смертность на 100 000 населения составила: в возрасте 

от 0 до 2 лет — 18, в возрасте от 3 до 15 лет — 1,8, в возрасте 16 лети 
старше — 5 

В 1958 г. на территории СССР пандемия затихла и отмечались лишь 
ограниченные и локализованные вспышки, преимущественно в сельских 
местностях. Спустя 13 месяцев, с января по февраль 1959 г., эпидемия 
вновь вспыхнула на всей без исключения территории Советского Союза. 
На этот раз к вирусу А2 присоединился вирус В. Таким образом, эпиде- 
мия носила смешанный характер со значительным преобладанием виру- 
са АЭ. Смешанная этиология во многих городах обусловила более высо- 
кую заболеваемость (по сравнению с 1957 г.) и по времени заболеваемо- 
сти была более продолжительной. Так, по данным А. Н. Нестеренко, при- 

нявшей за 100% уровень заболеваемости гриппом в 1958 г., в Украинской 
ССР в 1957 г. показатель заболеваемости был 229, ав 1959 г. — 230,6, в 
Белорусской ССР соответственно — 188,8 и 205,7, в Азербайджанской 
ССР 192,3 и 204, в Литовской ССР — 186,2 и 221,8. 

На этом завершилось повсеместное распространение вируса А2, и 
дальнейшие эпидемии как У нас в стране, так и за рубежом были чаще 
всего этиологически связаны с этим типом вируса и реже вирусом В. 
Последняя эпидемическая вспышка, носившая типично взрывной харак- 
тер, наблюдалась в январе 1965 г., во время которой, однако, было отме- 
чено появление новых штаммов вируса, отличающихся от тех, которые 
были выделены в 1957—1959 гг. 

Последняя пандемия грипп 
других городов СССР в январе — феврале 1969 г., снова возникла на 
Востоке. Как и в 1957 г., первая крупная эпидемическая вспышка была 
зарегистрирована В Гонконге, где в августе 1968 г. заболело более 
500 тыс. человек. Вирус, выделенный во время этой пандемии, получил 
вазвание Гонконгского (А2-Гонконг-68). 

Грипи быстро распространился по странам Тихоокеанского бассей- 
ва и проник на Американск й континент, в результате в США в ноябре- 
декабре 1968 г. заболело около 50 млн. человек. Несколько позднее грипп 
появился в Англии, Голландии и Западной Европе. 

В первом квартале 1969 г. большинство стран Западной и Восточ- 


ной Европы с большей или меньшей интенсивностью были охвачены пан- 


демией. В СССР заболеваемость гриппом была высокой в Москве и Ле- 
нинграде с неравномерным распространением по другим городам. Мак- 
симальный охват населения приближался к 29—944ф, а минимальный не 
превышал 10%. В Москве эпидемическая заболеваемость продолжалась 


немногим больше месяца. 


а, охватившая Москву, Ленинград и ряд 
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Вирус, выделенный от больных и подвергнутый НЙ 
чению, значительно отличался от своих предшественников. 5 
ность заключалась в том, что он легче выделялся из глоточных и носовых 
смывов и был обнаружен не менее чем у 80% Е По антигенной 
структуре он принадлежал к подвиду вирусов А2, но Е: о 
трализовался антисыворотками к своим предшественникам т па. 

Реакция перекрестной нейтрализации показала, что это новая разно- 
видность и что вирусы подвида А2 могут быть разделены на три вариан- 
та: А2-1965, А2-1967 и А2-1968. Вместе с тем показано, что новые штам- 
мы, выделенные в Москве в 1969 г., в значительной мере нейтрализова- 
лись сыворотками далеких предшественников, а именно вирусом А-1934 
(антисыворотками к вирусу РВ8). 

Подводя итоги изучению пандемий гриппа, можно сделать вывод, 
что они являются типичными для этой инфекции и что, по всей вероятно- 
сти, их возникновение связано с появлением новых по антигенной струк- 
туре вариантов вируса. Наиболее обстоятельно документированным при- 
мером явилась последняя пандемия азиатского гриппа, к возбудителю 
которой предшествующий постинфекционный иммунитет не имел защит- 
ного значения. 

Возвращаясь к анализу эпидемического процесса при гриппе, нужно 
еще раз напомнить, что он имеет три типа: постоянно присутствующая 
инфекция среди населения, вызывающая спорадические случаи заболе- 
вания и локализованные вспышки, главным образом среди детей и под- 
ростков, эпидемии, охватывающие большое число людей и ряд населен- 
ных пунктов, и пандемии. Заметим при этом, что Л. В. Громашевский 
называет пандемией «необычайно сильную эпидемию, значительно пре- 
восходящую по своей интенсивности эпидемии, обычные для данной бо- 
лезни, данной местности и данных исторических условий». 

Первый тип эпидемического процесса протекает преимущественно 
в крупных городах. При втором типе, когда эпидемия охватывает зна- 
чительную часть населения, образуется прочная иммунная прослойка, 
делающая невозможным, по крайней мере на ближайший год, повторение 
столь же интенсивного эпидемического процесса, вызванного данным 
вирусом. 

В летнее время интенсивность эпидемического процесса ослабевает. 
© наступлением осени увеличивается общение людей в закрытых помеще- 
НИЯХ. К этому присоединяются метеорологические изменения: увеличение 
влажности воздуха, уменьшение инсоляции, нередко вызывающие про- 
студные заболевания. К тому же часть людей утрачивает приобретенный 
ранее постинфекционный иммунитет. Все это приводит к активации эпи- 
демического процесса, охватывающего как восприимчивых взрослых лю- 
дей, так и главным образом детей дошкольного и раннего школьного 

возраста. 

Если бы антигенная структура вирусов гриппа была стабильной, то 
чередование подъемов заболеваемости в холодное и снижения ее в теп- 
лое время года явилось бы основным свойством эпидемического процес- 
са. Однако антигенная структура вирусов гриппа из года в год меняется 
под воздействием специфического иммунитета населения. Это происхо- 
дит потому, что при гриппе в отличие, например, от кори иммунитет до- 
вольно быстро ослабевает и вирус гриппа, попав в частично иммунный 
организм, в нем размножается, вызывая в большинстве случаев бессимп- 
томную и малосимптомную инфекцию, а при полной утрате иммунитета-— 
типичное заболевание. В итоге вирус гриппа в ходе эпидемического про- 
цесса меняет свою антигенную структуру, тем самым преодолевая специ- 
фический иммунитет. Когда эти изменения формируются и генетически 
закрепляются, появляется качественно новая антигенная разновидность 
вируса, к которой коллективный иммунитет населения, ранее приобретен- 
ный к вирусам-предшественникам оказывается бездейственным. 
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Отсюда складываются условия для возникновения интенсивных эпи- 
демий и пандемий гриппа. При этом для развития пандемии требуется 
не один год, а несколько лет, как было в 1889, 1918, 1947 и 1967 гг. Интер- 
валы между пандемиями составляют десятилетия, а между крупными 
эпидемиями, охватывающими отдельные страны или части территорий 
этих стран, сокращаются до нескольких лет. 

ы Таким образом, возникновение крупных эпидемий и тем более панде- 
мий гриппа обязано двум факторам: утрате или частичному отсутствию 
иммунитета у населения, а также изменчивости антигенной структуры 
вируса. Мы полагаем возможным трактовать развитие пандемии как 
мировое распространение нового вируса, в то время как эпидемии явля- 
ются процессом циркуляции его в определенных местностях (группа го- 
родов в одной или нескольких странах). 

Нужно отметить, что такие три формы эпидемического процесса, 
особенно пандемического распространения гриппа, связаны с вирусом 
типа А. Другие респираторные вирусы ни разу не вызывали пандемий, 
что говорит, с одной стороны, об их эндемичности, т. е. о постоянном при- 
сутствии среди населения, и с другой — о стабильности их антигенной 
структуры. 

Среди известных пандемий гриппа лишь одна — пандемия 1918 


\ 1919 гг. — носила катастрофический характер по тяжести течения болез- 


ни и высокой смертности. По-видимому, это было связано не столько с 


\9 предполагаемой «злокачественностью» вируса, сколько с общественно- 


> 


$5 


экономическими условиями того времени. Преимущественно позиционный 
характер первой мировой войны обусловил длительное разобщение стран 
и создал неповторимые условия, вызвавшие прежде всего утрату постин- 
фекционного иммунитета и обилие осложненных форм заболеваний, свя- 
занных со вторичной бактериальной микрофлорой. Во время пандемиче- 
ского распространения как вируса А1, так и вируса АЭ этого больше не 
повторялось. 

Опыт, накопленный исследователями как во время пандемии азиат- 
ского гриппа, так и в последующие годы, позволяет считать возможным 
и оправданным построение эпидемиологических прогнозов. Они строятся 
на основании статистического учета заболеваемости и известной перио- 
личности в возникновении эпидемий. Второй метод заключается в систе- 
матических серологических исследованиях, определяющих уровень ан- 
тител у населения. Высокий титр антител свидетельствует о прочном им 
мунитете, а его снижение — о вероятности возникновения эпидемической 
вспышки. Такие серологические исследования необходимо проводить в 
разных населенных пунктах, учитывая неравномерный характер рас- 
пределения заболеваемости по территориям. В качестве антигенов, опре- 
деляющих специфичность серологических реакций, необходимо иметь 
наиболее свежевыделенные штаммы вирусов, иначе полученные резуль- 
таты могут привести к ошибочному заключению. В качестве приме- 
ра, доказывающего справедливость этого положения, мы приводим 
результаты систематических исследований гриппозных антител в 
сыворотках здоровых людей, приводимых В течение ряда лет 
Г. И. Чуркиным (рис. 6). Антигенами служили два штамма вируса А2: 
один выделенный в 1957 г. (штамм Сингапур) и другой — в 1965 г. 

(штамм А2/21/65). 

В сыворотках обследованных антитела к старому штамму Сингапур 
находились на достаточно высоком уровне и не позволили судить о сни- 
жении коллективного иммунитета. Наряду с этим у тех же лиц титр ан- 
тител к штамму А2/21/65 был низким. Эпидемия 1965 г. была вызвана 
вирусом, значительно отличающимся по антигенной структуре от штамма 
Сингапур. Как видно, за истекшие 8 лет произошло существенное изме- 
нение антигенной структуры вируса, что и повлекло за собой развитие 
интенсивной эпидемии. 
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Рис. 6. Серологические исследования сывороток здо- 
ровых людей в 1962—1964 гг. 


Каждая дата соответствует среднему геометрическому титру 
антител при исследовании не менее 200 индивидуальных сы- 
вороток с антигенами А2 (Сингапур) 57 (1) и А? (Москва) 

65 (2). 


Однако в последующие годы штамм А2/21/65 оказывался вполне при- 
годным для серологического анализа вплоть до 1968 г. Можно полагать, 
что такого рода изменения антигенной структуры вируса накапливаются 
сравнительно медленно и становятся ощутимыми не чаще чем через 7— 
10 лет. Последнее имеет решающее значение как для построения эпиде- 
миологических прогнозов на основании серологических исследований, 
так и для конструирования вакцины для иммунопрофилактики гриппа. 

К вирусу гриппа В антитела находятся на более постоянном уровне, 
что дополнительно свидетельствует об эндемичности этого типа гриппоз- 
ной инфекции. Антигенная структура вируса значительно более стабиль- 
на, и это позволяет точнее судить о состоянии коллективного иммунитета. 

Профилактика гриппа и гриппоподобных заболе- 
ваний основана на анализе механизма передачи инфекции. Воздушно- 
капельный путь рассеивания вируса определяется следующим фактором: 
чем ближе и теснее соприкосновение с источником инфекции, тем выше 
заболеваемость среди окружающих. Отсюда и первое правило профи- 
лактики: проведение мер, направленных на обезвреживание источника 
инфекции. Это осуществляется путем ранней изоляции заболевших и их 
разобщения со здоровыми людьми. Для этого в общежитиях и детских 
учреждениях организуются специальные комнаты-изоляторы, а в домаш- 
них условиях либо выделяется отдельное помещение, либо устанавлива- 
ются ширмы, ограничивающие рассеивание вируса. 

Необходимо раннее выявление заболевшего, поскольку его зара- 
зительность наиболее велика в первые дни болезни. Ухаживающим за 
больным рекомендуется носить защитные повязки или маски, сделанные 
из марли. Повязка должна закрывать рот и нос. Марля в повязке должна 

быть многослойной и предварительно стиранной, так как при повторной 
стирке уменьшается проницаемость за счет разлохмачивания ткани 
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Во время эпидемических вспышек заблаговременное использование за- 
щитных повязок следует всемерно рекомендовать и в тех случаях, когда 
в коллективе предполагается наличие источника инфекции. 

Другой организационной мерой, ‘обеспечивающей частичную изоля- 
цию больного от здоровых, является максимальное расширение внеболь- 
ничной помощи на дому, имеющее целью не допускать скопления боль- 
ных гриппом в учреждениях здравоохранения. ы 

Мероприятия, направленные на уничтожение вируса во внешней сре- 
де, строятся на основании наших знаний об его устойчивости. Известно, 
что респираторные вирусы, в том числе вирус гриппа, быстро инактиви- 
руются под действием рассеянного солнечного света, ультрафиолетовых 
лучей и веществ, применяемых для дезинфекции воздуха (препараты 
хлора и аэрозоли, полученные из растворов молочной, пировиноградной, 
глицериновой, дихлоруксусной, трихлоруксусной и монохлоруксусной 
кислот). По данным В. И. Вашкова, при концентрации этих веществ 
10 мгна 1 м3 они убивали распыленную взвесь вируса гриппа. Еще более 
сильное действие оказывают аэрозоли триэтиленгликоля в концентрации 

1 гна 100—200 м? воздуха. 

Для влажной уборки помещений используют растворы препаратов 
хлора. Ультрафиолетовое облучение помещений все еще не получило ши- 
рокого применения, что не позволяет дать окончательную оценку этому 
методу. 

Наилучшими и доступными являются простейшие гигиенические ме- 
роприятия, которые особенно важны для промышленных предприятий, 
школ и детских учреждений: правильно построенная система вентиляции, 
частое проветривание помещений, обильный доступ солнечного света и 
хорошо налаженная система влажной уборки. При этом должна быть 
ликвидирована теснота и скученность, т. е. использованы все возможно- 
сти для рассредоточивания людей. Правила личной гигиены Должны 
включать частую смену носовых платков, их замачивание и стирку В 
мыльном растворе, проглаживание горячим утюгом, пользование защит- 
ными повязками. 

Для лечения и профилактики гриппа было предложено более 20 тыс. 
различных лекарств и химических соединений, но только одно из них 
выдерживает испытание временем и получает признание. Это 1-адатап- 


{апапите вуагосШоп!4е (1-АН), или амантадин-синтетический препарат 


< молекулярным весом 187, имеющий следующую структурную формулу: 
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Свойства препарата всесторонне изучены в культурах ткани, в опы- 
тах на животных и В наблюдениях над искусственно зараженными добро- 
вольцами. Препарат применяют в виде таблеток через рот; он может 
быть использован и при интраназальном введении. Определено, что пре- 
парат не обладает лечебным свойством и применяется только с целью 
профилактики гриппозной инфекции, вызванной главным образом виру- 
сом 42. 

Амантадин не инактивирует вирус при прямом контакте, не препят- 
ствует адсорбции вируса клеткам. но влияет на прохождение вирусных 
частиц через клеточные оболочки. Если же вирус уже проник в клетку, 
то препарат не оказывает действия на биосинтез новой генерации вирус- 
ных частиц. я 

Среди исследованных штаммов разных возбудителей респираторных 
инфекций амантадин действует на вирусы гриппа Ао, А] и С, а также 
на парагриппозные вирусы, но менее активно, чем на вирус А2. На вирус 
гриппа В амантадин не действует. } 
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: ть ‚ в наблюдениях над 

По сводным данным Я АО, пероральное вве- 
400 добровольцами, зараженными вирус ень примерно на 50% снижает 
дение амантадина по 100 мг дважды в де : 
восприимчивость к инфекции. ‘тадина во время эпидемических 

Материалов по применению амантадина во вр ждают эксперимен- 

С ‹ гриппа еще мало, но в общем они подтверждаю 
ные ее к более широкому внедрению препарата 
тальные данные. [1 \ ат ` : ой : 
в практику служит близость профилактической дозы к И 
применять в качестве ежедневной дозы не 200 мг, а а ЕЕ 
чем у 40% получивших препарат отмечается ПЕКИН ее. т 
ральной нервной системы и даже психические расстройства, котор ге. 
ходят после прекращения приема препарата. Комбинированное действие 
амантадина и интерферона позволяет снизить дозировку амантадина и 
тем самым исключить его токсическое действие. 

В СССР аналог амантадина производится Рижским химфармзаво- 
дом под названием мидантан '. 

Для профилактики гриппа в последние годы применяют интерферон. 
Наблюдения над добровольцами, зараженными вакцинными штаммами 
вируса гриппа А2, показали, что местное интраназальное введение лейко- 
цитарного интерферона снижает восприимчивость добровольцев в 2— 
21], раза. Ограниченные наблюдения по применению лейкоцитарного ин- 
терферона во время эпидемической вспышки гриппа в 1967 г. были 
проведены Центральным институтом эпидемиологии Министерства здра- 
воохранения СССР. Наиболее выраженный профилактический эффект 
был получен в группе младших школьников (7—9 лет). 

Дальнейшие наблюдения над эффективностью профилактического 
действия интерферона должны показать целесообразность этого меро- 
иятия и определить его ценность ?. 

В настоящее время лейкоцитарный человеческий интерферон выпус- 
кается в высушенном виде. Это позволяет хранить его не меньше года 
при температуре 4°. Применение данного препарата перспективно как ме- 
тод немедленного воздействия на эпидемический процесс в очаге путем 
назначения всем контактировавшим с источником инфекции. Но так как 
действие интерферона кратковременно, его надо применять ежедневно 
на протяжении того отрезка времени, который диктуется эпидемиологи- 
ческими показаниями. 

В качестве индуктора эндогенного инте 
гриппа была использована гриппозная вакци 
аллантоисной культуры вируса, 
облучением. 
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рферона для профилактики 
на: интраназальное введение 
инактивированного ультрафиолетовым 







В. Ермольевой и др., такого рода 
ваемость во время эпидемии грип- 
я эндогенного интерферона также 
нтерфероногенов. 
ы и требуются более широкие, кон- 
тролируемые наблюдения. 


Использование интерферона открывает новые п 
не только гриппа, но и других вирусных инфекций. 
что интерферон поливалентен. 
Возможно, оптимальным метод. 






ути в профилактике 
р Это объясняется тем, 
Он действует против многих вирусов. 


ом окажется применение и эндогенного, 





т По сообщению А. А. Смородинцева, Всесоюзный 
обещающие результаты, ранее полученные ам 
демии 1969 г. ежедневный прием 100—150 мг 
благоприятное действие. 


2В январе — феврале 1969 г. Центральным институтом эпидемиологии проведены 
наблюдения над действием лейкоцитарного интерферона У 11 000 человек, Из них одна 
половина получала интерферон, другая — плацебо (контроль). В первой группе заболе- 
ваемость гриппом была ниже на 54,3—72,2%. г и 


20 


институт гриппа 
ериканским исследователем, 
амантадина в течение 12 


подтвердил 
Во время эпи- 
—30 дней оказал 











1 
ы м 
Й 








циям, #е дающу 
зовать методы 
открытия в0з0у 
эксперименте #1 
получить послеп 
инактивироваян 
рез верхние дых 
кой метода ВЫр: 
оказалось возмо 
вания для прон. 
кости, В США 

в 


| применяется 































т 
ЧННЫМ 7 
АИ 























НОГО ИН- 
г. были 
ва здра- 


Эффект 


ического 
го меро- 


Н ВЫПУС- 
ише года 
) как №" 








и экзогенного интерферона, а также их комбинации с химиотерапевти- 
ческими средствами типа амантадина. Последнее подтверждается недав- 
ними наблюдениями, когда была осуществлена комбинация экзогенного 
лейкоцитарного интерферона и амантадина. Применялся отечественный 
аналог амантадина — мидантан, который давали добровольцам по 
150 мг в течение 2 дней, непосредственно предшествовавших введению 
живой гриппозной вакцины. Вакцинный штамм оказался более высокой 
патогенности для человека, чем обычно, и вызвал заболевания у 25% во- 
шедших в контрольную группу. В группе добровольцев, получивших 
один мидантан, заболело 13%, а при использовании интерферона показа- 
тель заболеваемости снизился до 7,5%, интерферона в комбинации с ми- 
дантаном — до 6%. Приживаемость вируса в верхних дыхательных пу- 
тях у привитых соответственно перечисленным группам составила 43, 
29,8, 22 и 9$. 

Как видно из полученных данных, основанных на учете двух показа- 
телей в группах добровольцев (по 50 человек каждая), комбинирован- 
ное действие интерферона и мидантана дало наилучшие результаты. 

Прививочная профилактика гриппа. Хотя грипп относится к инфек- 
циям, не дающим прочного и длительного иммунитета, попытки исполь- 
зовать методы прививочной профилактики были сделаны вскоре после 
открытия возбудителя. В 1937—1938 гг. уже было известно, что как в 
эксперименте на животных, таки в наблюдениях над людьми удается 
получить послепрививочный иммунитет при подкожном введении вируса, 
ннактивированного раствором формалина, и при местном введении че- 
рез верхние дыхательные пути живого вируса- Однако только с разработ- 
кой метода выращивания вируса в развивающихся куриных эмбрионах 
оказалось возможным массовое изготовление антигена путем использо- 
вания для производства вакцины инфицированной аллантоисной жид- 
кости. В США и некоторых западных странах для подкожных приви- 
вок применяется инактивированный формалином концентрированный 
антиген. 

Для усиления иммунизаторного действия вакцины служат водно- 
масляные эмульсии, особенно приготовленные из арахисового масла 
(адъювант 65). 

Если учесть сведения об эпидемиологической эффективности инакти- 
вированной гриппозной вакцины, опубликованные за последние 10 лет, то, 
по данным Рауепрог\, среди военнослужащих наблюдалось значительное 
снижение заболеваемости в группе привитых. Вместе с этим показано, что 
из 18 тыс. военнослужащих, получивших вакцину с адъювантом, зарегист- 
рирована в 3 раза более частая госпитализация по поводу аллергических 
реакций, чем среди привитых вакциной без адъюванта. 

Однако есть и отрицательные суждения по этому вопросу. Так, с ию- 
ня по декабрь 1962 г. в США было использовано 47 млн. доз поливалент- 
ной (вирус А2 -+ В) вакцины для гражданского населения. Спустя месяц, 
в январе следующего года, возникла эпидемия, обусловленная вирусом 
А2, в результате которой умерло 55 тыс. человек. Как указывает видный 
эпидемиолог Гапотишг, несмотря на своевременность прививок, проведен- 
ных непосредственно перед эпидемией, их эффективность оказалась сом- 
нительной и во всяком случае они не повлияли на число смертельных ис- 
ходов. Все же в армии США вакцинация против гриппа введена как обя- 
зательное мероприятие. 

В СССР начиная с 1937 г. А. А. Смородинцев, а вслед за ним и другие 
исследователи применяли живую гриппозную вакцину, вводя ее непосред- 
ственно в дыхательные пути через нос. Живой гриппозной вакциной имму- 
низируют взрослых (старше 16 лет). Это связано с тем, что остаточная 
патогенность вакцинного вируса при иммунизации детей нередко вызыва- 
ет у них заболевания с типично выраженными клиническими симптомами. 
При правильном и своевременном применении вакпины удается снизить 
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2 раз частоящее вре- 
заболеваемость гриппом в среднем РЕ в с вы 
мя рекомендуется двукратная или троекрате ками всех людей, под- 
интервалом и с возможно большим охватом А Е ЕО АКИ 
вергающихся риску заражения. За рубежом жива Е советскими ис- 
приготовленная и примененная по методу, разработанному а О 
следователями и из советских вакцинных штаммов, испыта 2101 
вии с положительными результатами. Вакцина содержала штаммы 22 

< Е га 1 < ‹ титута вирусных пре- 
Краснодар и В/Лих, полученные из Московского института вирусны 

к. ее гб но более 900 тыс. рабочих и служащих. 
паратов. Всего было вакцинирова ‚ла эпидемия грип- 
В конце февраля — марте 1964 г. в Югославии вспыхнула э а а 
па А2, во время которой была учтена заболеваемость разл 2 в ь 
привитых однократно, двукратно и проекратНО общей у НО, ьЮ 
98 293 человека. Наибольшим снижение заболеваемости оказалось в кол- 
лективах, максимально охваченных прививками (не менее 80%). В таких 
коллективах заболеваемость была снижена на 89%. При сравнении крат- 
ности прививок наилучшие результаты получены при трехразовои вакци- 
нации. Исследователи пришли к выводу о перспективности иммунизации 
живой гриппозной вакциной и о том, что она обещает лучшую защиту, 
чем инактивированная вакцина (Д. Икич и др., 1966). 

Прививочная профилактика других респираторных вирусных инфек- 
ций еще находится в стадии экспериментальной разработки. В этом от- 
ношении представляют интерес ассоциированные вакцины, содержащие 
несколько антигенов. Одна из таких вакцин, составленная из инактивиро- 
ванных раствором формалина антигенов трех парагриппозных вирусов, 
вируса РС и Мусор!азта рпештошае (гептавалентная вакцина), недав- 
но была испытана на 750 детях в возрасте от 3 до 5 лет. Заметим при 
этом, что Мусор!азта рпештошае является агентом бактериальной при- 
роды, этиологически связанным с атипической пневмонией как у взрос- 
лых, так и у детей. Упомянутую гептавакцину вводили подкожно двукрат- 
но с месячным интервалом. По заключению авторов (\Ме!Бе! е{ а1., 1967), 
у вакцинированных наблюдался прирост специфических антител ко всем 
антигенам в 60—95% случаев и отмечено снижение заболеваемости. 
В связи с множественностью возбудителей надо полагать, что будущее 
вакцинопрофилактики респираторных инфекций во многом зависит от 
успеха создания подобного рода комбинированных препаратов, в основу 
которых должны быть положены высококонцентрированные И очищен- 
ные антигены. 

В заключение следует упомянуть о сывороточной профилактике 
гриппа. Предложенную А. А. Смородинцевым сыворотку иммунизиро- 
ванных вирусами гриппа А и В продуцентов-лошадей применяли путем 
местного интраназального и ингаляционного введения, начиная с 
1938 г. Многолетний опыт ее использования как в жидком, так и в су- 
хом виде показал, что кратковременная и мало выраженная ее эффектив- 
ность не покрывает реальной опасности сенсибилизации организма к 
сывороточному белку. Поэтому в настоящее время эта сыворотка не мо- 
жет быть рекомендована для массовой серопрофилактики. Более рацио- 
нальна, по нашему мнению, лактосыворотка коров, иммунизированных 
в протоки молочной железы. Такую сыворотку можно использовать в 
качестве очищенного и концентрированного препарата — гриппозного 
иммунолактона (Л. И. Парубель, В. Д. Соловьев, 1965). Однако этот 
ПреНН ри не апробирован в эпидемиологических наблюдения» Для пас- 
СИВНОЙ иммунизации против гриппа используется человеческий у-глобу- 
лин, приготовленный из крови доноров, ранее переболевших гриппом 
или искусственно иммунизированных. При высоком титре специфиче- 
ских антител подобный препарат, по-видимому, является лучшим по 
сравнению с другими и заслуживает внимания, особенно для серопро- 
филактики гриппа у детей, для которых пока нет безопасной и апроби- 
рованнои вакцины. 


22 











Корь являетс 
ющимся заболев 
60 млн. человек. 

Существова 
НИИ ЖИЗНИ ОДНО 
чаи заболевани 
фекции, В таку 
расположенных 








НЫХ инфек 

В этом от. 
держащие 
ннактивиро- 
ых вирусов, 
ина), недав- 
аметим при 
альной при: 
‘ак у Взрос 
‹но двукрат- 
р а|., 1967), 
тел ко всем 











Корь 


Корь — острое инфекционное заболевание, вызываемое фильтрующимся 
вирусом и передающееся воздушно-капельным путем. Доказательство 
вирусной природы кори дали в 1911 г. Апегзоп и Со!4Бего, воспроизве- 
дя клиническое заболевание у обезьян, зараженных профильтрованным 
материалом от больного корью. В последующие годы было выявлено 
чрезвычайное разнообразие в индивидуальной устойчивости обезьян. 
Причины такой вариабельности результатов установлены в 1959. г.; 
когда Еп4егз и ряд других исследователей обнаружили коревые ан- 
титела в крови многих обезьян, содержащихся в питомниках и лабо- 
раториях. 

Попытки воспроизвести корь на других животных дали отрицатель- 
ные результаты. Предложенный в 1931 г. \оодгиЙ и Соодразфиге метод 
культивирования вирусов в хорион-аллантоисной оболочке оплодотво- 
ренного куриного эмбриона привел к интенсивным исследованиям этой 
модели для культивирования вируса кори. Однако при размножении в 
этой системе вирус быстро терял свои свойства (патогенность, иммуно- 
тенность). В 1954 г. Еп4егз и РееЪ!$ показали возможность культивиро- 
вания вируса в культуре клеток вне организма. 

Корь является наиболее распространенным и повсеместно встреча- 
ющимся заболеванием. Ежегодно на земном шаре оно поражает 50— 
60 млн. человек. Восприимчивость к кори всеобщая. 

Существование отдельных теографических пунктов, где на протяже- 
нии жизни одного или нескольких поколений не регистрировались слу- 
чаи заболевания, обусловлено исключительно отсутствием заноса ин- 
фекции. В таких «девственных зонах», географически изолированных, 
расположенных вдалеке от интенсивных путей общения людей, при пер- 
вом появлении источника инфекции возникают грозные эпидемии, с чрез- 
вычайной быстротой охватывающие все население независимо от возрас- 
та. Так, на островах Фиджи в эпидемию 1875 г. погибло около 20 тыс. 
человек, составляющих 20—25% населения островов. На Фаррерских ост- 
ровах в 1846 г. из 7782 жителей заболело корью 6000 человек (78%). 
Одной из последних эпидемий в «девственной зоне», описанных в лите- 
ратуре, была вспышка кори в Южной Гренландии в 1951 г., где в тече- 
ние 3 месяцев заболело 4320 человек, это составило 999 случаев на 1000 
населения. у 

С развитием средств сообщения и быстротой передвижения ограни- 
чивается возможность формирования «девственных зон». Однако суще- 
ствование их установлено и в настоящее время путем выявления анти- 
тел в крови местных жителей. Аде!з и Са]изек (1963), обследуя серо- 
логически население 30 изолированных поселений в зоне Тихого океана, 
в 10 из них не обнаружили антител в крови аборигенов. 

Статистические данные о мировом распространении кори весьма 
неточны. Регистрация и учет заболеваемости во многих странах вообще 
не проводятся или ведутся далеко не полно. Однако, учитывая всеоб- 
щую восприимчивость и повсеместное распространение, можно считать 
приближенно, что показатели заболеваемости довольно близко совпада- 
ют с показателями прироста населения. 

Более точные данные имеются о смертности. Они свидетельствуют 
т Поти оеской смертности в возрасте первых двух лет жиз. 
ни. По данным за прошедшее десятилетие во и к 

> ‚ ре ежегодно уми- 
рало от кори более 1 млн. детей. Н 

При относительно постоянном уровне заболеваемости смертность в 

различных странах неодинакова. Анализ смертности от кори за послед- 


ние 60 лет показывает неизменное снижение ее в экономически разви- 
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ь : показатели 
тых странах Европы и Северной Америки, где ет ры». 
0,2—0,4 на 100000 населения. В то же время в слабо[ ь 

Ре < Ла ‹ой Америки смертность очень высока — в де- 
Азии, Африки и Латинской р Это обусловлено 
сятки и сотни раз превышает приведенные показатели. Это 00} Е кие 
тяжелым течением болезни и высоким процентом осложнений сред И. 
селения с низким жизненным уровнем, хроническим недоеданием и 
ниженной сопротивляемостью. Е г 

В волю ной России корь не подлежала о го 
гистрации. После Великой Октябрьской социалистической революц 
регистрация заразных заболеваний была введена постановлением 
ВЦИК РСФСР в 1924 г. С 1935 г. корь регистрируется на картах 
ренного извещения. С начала текущего столетия заболеваемость корью 
беспрерывно повышалась, что отражало возрастающий уровень учета, 
Так, по отчетным данным с 1900 по 1968 г., корью переболело 57 236 464 
человека, из них больше половины — за последние 18 лет. Однако и по 
настоящее время регистрация кори является неполной и истинная забо- 
леваемость приближается к уровню рождаемости (В. М. Жданов, 1962). 

Смертность от кори в СССР за последние годы резко снизилась, 
особенно среди городских жителей. За период с 1940 по 1965 г. смерт- 
ность уменьшилась в 111 раз (В. Ф. Попов, Н. М. Рыбкина, 1970). Не- 
смотря на резкое снижение, абсолютное число смертельных исходов 
остается высоким. Так, в США в 1960 г. от кори и ее осложнений умерло 
1000 детей в возрасте до 5 лет. По данным В. М. Жданова (1962), за 
последние 10 лет в СССР абсолютное число умерших от кори детей 
снизилось с 3000—4000 в год до 700—800, из них более 90% были в 
возрасте до 2 лет. В настоящее время в ряде городов и даже отдельных 
союзных республиках случаи смерти детей от кори отсутствуют или ре- 
гистрируется 1—3 случая в год. 

Этиология. Вирусная этиология кори была установлена более 
полувека назад. Однако большая часть данных, известных о возбуди- 
теле и его свойствах, получена за последние 15 лет, когда культивиро- 
вание вируса вне организма позволило приступить к непосредственному 
его изучению с применением современных физических и биологических 
методов исследования. 

По современной классификации, вирус кори относится к РНК-содер- 
жащим  миксовирусам. Электронномикроскопические исследования 
(С. Б. Стефанов, 1960; \Ма4егзоп, 1961) показали, что вирусные частицы 
имеют круглую или овальную форму с четко выраженной внешней обо- 
лочкой и спиральным типом упаковки капсомеров. Величина вирусной 
частицы 120—140 ммк. 

Первые культуры вируса были получены в культурах клеток по- 
чек эмбриона человека. При дальнейших исследованиях установлено, 
что вирус довольно легко адаптируется к клеткам разных видов жи. 
вотных. При размножении в однослойных культурах клеток вирус вызы- 
вает цитопатические изменения, проявляющиеся образованием гигант- 
ских многоядерных клеток или фибробластоподобных форм, появлением 
цитоплазматических и внутриядерных оксифильных включений и выде- 
лением свободного вируса в культуральную жидкость. 

Обычным материалом для выделения вируса из организма больно- 
го служат кровь и смывы из зева, взятые в срок от 39 до 48 часов после 
появления сыпи. Исчезновение вируса из зева коррелирует с появлением 
антител, которые можно обнаружить со 2-го дня высыпания. В отдель- 
ных случаях вирус обнаруживали в отделяемом конъюнктивы, в моче, 
кишечном содержимом, спинномозговой жидкости. Однако эпидемио- 
погическая значимость этих находок сомнительна, учитывая воздушно- 


калельный путь передачи инфекции и малую стойкость вируса во внеш- 
ней среде. 
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и состоит из нескольких компо- 


Антиген вируса кори неоднороден 
структурными 


нентов, связанных до некоторой степени с отдельными 
элементами вирусной частицы. Это инфекционный, комплементсвязы- 
вающий, гемагглютинирующий и гемолизирующий антигены. Каждый 
из них может быть изолирован из комплекса с помощью градиентного 
центрифугирования. Диагностические реакции при кори основаны на 
взаимодействии трех из этих антигенных компонентов с антителами 
сыворотки. В соответствии с этим при работе с вирусом кори применяют 
в основном три реакции: 1) нейтрализации цитопатогенного действия 
вируса в культуре ткани (инфекционный компонент), 2) торможение 
гемагглютинации (РТГА) и 3) связывание комплемента (РСК). С по- 
мощью этих реакций можно проводить идентификацию вируса кори, 
определение антител в сыворотках, титрование содержания антител в 
\-глобулинах. 

Результаты многочисленных исследований по оценке упомянутых 
реакций свидетельствуют о том, что наиболее достоверна реакция неит- 
рализации, однако сложность постановки и длительные сроки получе- 
ния результатов ограничивают возможности ее использования. РТГА, 
основанная на способности вируса кори адсорбироваться на эритроци- 
тах обезьян и агглютинировать их, проста по выполнению, высокочув- 
ствительна и дает возможность быстрого (в течение 2—3 часов) полу- 
чения ответа. Реакция незаменима при массовых испытаниях; РСК ин- 
тенсивно использовалась ранее при работе с вирусом кори. Однако от- 
носительная сложность постановки, наличие антикомплементарных 
свойств в сыворотках и не всегда воспроизводимые результаты снижают 
ценность этой реакции и она вытесняется более простой и достоверной 
РТГА. 

Вирус кори иммунологически гомологичный. Штаммы вируса, вы- 
деленные на различных континентах, в разных странах и городах, иден- 
тичны по антигенной структуре. Сыворотки переболевших людей из раз- 
личных, отдаленных друг от друга мест в равной степени нейтрализуют 
вирус любого происхождения. 

Вирус кори крайне неустойчив и легко инактивируется во внешней 
среде. Это свойство вируса кори, давно известное по эпидемиологиче- 
ским наблюдениям и нашедшее отражение в противоэпидемической 
практике, подверглось в последние годы экспериментальной проверке, 
позволившей более точно установить пределы его чувствительности к 
воздействию различных внешних факторов. Под действием прямого сол- 
нечного света вирус в течение 10 минут теряет более 90% активности 
(Меуег, 1964). Л. С. Лозовская установила, что под действием рассеян- 
ного света в течение 21—40 часов терялось от 90 до 99,95% биологиче- 
ской активности вируса. Существует прямая связь между скоростью 
инактивации, интенсивностью освещения и длиной световой волны. 
та короче длина волны, тем быстрее разрушается ‘вирус (Сис тз, 

962). 

Низкие температуры способствуют более длительному сохранению 
активности вируса. 

В замороженном состоянии при —70° инактивация происходит очень 
медленно и вирус сохраняется более года. Чем выше температура, тем 
быстрее происходит инактивация. 

Ввиду слабой устойчивости вируса во внешней среде нет необходи- 
мости пользоваться дезинфицирующими средствами, к которым вирус 
очень чувствителен, р 

Вирус кори нечувствителен к известным в настоящее время антиби- 
отикам. В то же время антибиотики сыграли существенную роль в сни- 
жении смертности от кори, поскольку большинство тяжелых и смертель- 
ных осложнений при кори обусловлено вторичными бактериальными 
инфекциями. 
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слизистая оболочка дыхательных путей. Началом инфекционно е 
цесса является проникновение вируса через слизистые оболочки в кр ВЬ, 
что создает первичную вирусемию. Как правило, при внедрении вируса 
не появляется никаких симптомов. Проникновение вируса в кровь со- 
провождается избирательным системным поражением лимфатического 
аппарата, что вызывает гиперплазию клеток ретикуло-эндотелиальной 
системы, образование гигантских многоядерных структур и нарушение 
состава периферической крови. Поражение лимфатического аппарата но- 
сит генерализованный характер. В процесс вовлекаются лимфатические 
узлы разной локализации, селезенка, лимфоидные фолликулы в разных 
органах и тканях, миелоидная ткань костного мозга. Эти изменения одно- 
типны, специфичны для кори и свидетельствуют о размножении вируса 
в клетках лимфоидной ткани. Системное поражение лимфатического 
аппарата коревым вирусом составляет основу патогенеза коревой ин- 
фекции, все остальные явления обусловлены или связаны в той или иной 
форме с изменениями ретикуло-эндотелиальной системы. 

Из клеток лимфоидной ткани вирус поступает в кровь, создавая 
вторичную вирусемию, достигающую максимального развития к концу 
инкубационного периода. В это время вирус легко выделяется из крови, 
где он связан с лейкоцитами (Рарр, 1937; Сгеззег её а|., 1963). В это же 
время вирус в больших количествах содержится и на поверхности сли- 
зистой оболочки верхних дыхательных путей, в носоглоточном секрете, 
а также в различных тканях. 

Обследование трупов людей, погибших от кори в различных стади- 
ях болезни (Мооге е{ а|., 1930; З4гуКег, 1940; ВорегЁз её а1., 1958), пока- 
зало, что в организме человека характерной особенностью коревой ин- 
фекции является образование многоядерных гигантских клеток. Встре- 
чается два типа клеток: ретикуло-эндотелиальные гигантские клетки в 
лимфоидных тканях — клетки Уортина — Финкельдея (по имени впервые 
описавших их авторов) и эпителиальные гигантские клетки, формирую- 
щиеся в эпителии дыхательных путей. Клетки Уортина — Финкельдея 
обнаруживали в миндалинах, аппендиксе, селезенке, зобной железе, 
лимфатических узлах, пейеровых бляшках, лимфатическом аппарате ки- 
шечника, желудка и т. д. Эпителиальные гигантские клетки найдены в 
различных частях верхних дыхательных путей и легких. ТошрКшз и 
соавторы (1955) обнаружили их в носовом секрете и предложили рас- 
ценивать в качестве диагностического признака в продромальном пери- 
оде кори. 

Дальнейшее течение инфекционного процесса в организме связано 
с появлением антител и с их взаимодействием с вирусом. В результате 
такого взаимодействия наступают агглютинация и лизис вируса, при 
этом освобождаются токсины, вызывающие ряд патологических симпто- 
мов, характеризующих коревую инфекцию. 

Первая фаза развития вируса в организме соответствует инкубаци- 
онному периоду, который обычно продолжается 9—10 дней. Колебания 
в длительности инкубационного лериода зависят главным об ао 
от прибавления или вычитания нескольких дней от продромаланоль 
периода. Если же исчислять сроки от начала заражения до появле- 
ее сыпи, то получается довольно постоянная величина, равная 
вич, 1949) редких случаях с небольшими колебаниями (М. Г. Даниле- 
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Период клинических проявлений начинается с продромы, характе- 
ризующейся лихорадкой, недомоганием, конъюЮнктивитом, ринитом, 
трахеобронхитом и наиболее специфическим для кори признаком — пят- 
нами Филатова — Коплика. Продрома обычно длится 3 дня. Сии${епзеп 
во время эпидемии В Гренландии определил, что в 66,7% случаев про- 
дромальный период продолжается 3—4 дня и меньше чем в 44 случа- 
ев — более 5 дней. В этот период вирус в изобилии находится В носо- 
глоточных выделениях, на конъюнктиве и, по-видимому, В легких. 
Интенсивность катаральных симптомов — очень важный эпидемиологиче- 
ский фактор, так как он определяет степень рассеяния вируса в окру- 
жающую среду. Продромальный период заканчивается появлением сы- 
пи, которая завершает свое циклическое развитие в течение 3 дней. 
Затем наступает угасание сыпи. К этому периоду вирус не обнаруживает- 
ся ни в крови, ни на слизистых оболочках. Окончание болезни совпада- 
ет с повышением содержания в сыворотке крови нейтрализующих ан” 
тител, которые на 14—921-й день достигают максимального титра- Таким 
образом, длительность заразного периода при кори невелика: 3 дня до 
появления сыпи и 4 дня с начала высыпания. 

Обычно корь заканчивается выздоровлением. Летальные случаи 
относительно редки. За последние 30 лет благодаря повышению жизнен- 
ного и культурного уровня, возможности эффективного лечения ослож- 
нений химиотерапевтическими средствами и снижению тяжести течения 
инфекции в результате применения мер специфической пассивной про- 
филактики летальность при кори резко снизилась. В основном леталь- 
ность при кори обусловлена осложнениями, особенно частыми со сторо- 
ны органов дыхания, сердечно-сосудистой и нервной систем. Частота 
осложнений, по данным разных исследователей, неодинакова. Сри$еп- 
зеп во время эпидемии в Гренландии в 1951 г. отметил осложнения у 
454 заболевших, из них у 80% — пневмонии и У 10% — воспаления 
среднего уха. Наиболее серьезными осложнениями были расстройство 
кровообращения у стариков (2,2%) и энцефалит (1 на 275 случаев ко- 
ри). Почти у половины беременных женщин произошел аборт. Частые 
аборты у беременных отмечал также Козеп (1961) во время эпидемии 
на Таити. Наиболее тяжелым осложнением являются коревые энцефали- 
ты. Их частота колеблется от 1:400 до 1:1000. В этой группе леталь- 
ность составляет от 10 до 30% ив 40% случаев отмечаются неврологи- 
ческие и психические остаточные явления. @1Ъз (1959), проведя элект- 
роэнцефалографическое обследование 600 детей, больных корью, не 
имевших клинических симптомов энцефалита, получил в 51% случаев 
патологические отклонения на энцефалограмме. 

Тяжелым и часто не учитываемым последствием перенесенной кори 
является ослабляющее влияние на детский организм: снижение сопро- 
тивляемости к инфекциям, подавление иммунологической активности. 
Поэтому присоединение кори к какой-либо другой инфекции — дизенте- 
рии, коклющу, дифтерии и др. особенно отягчает течение обеих инфек- 
ций и повышает летальность. Очень неблагоприятна комбинация кори 
с туберкулезом. 

Наряду с этим имеются отдельные наблюдения, свидетельствующие 
о благоприятном действии кори на некоторые заболевания, такие, как 
бронхиальная астма, экзема, нефроз, в течении которых наступали вре- 

менные ремиссии после кори (ВаБЪоц, 1954). 

Единственным источником инфекции является больной корью че- 
ловек в ограниченный период острых проявлений болезни. Хроническое 
выделение вируса здоровыми людьми, перенесшими заболевание или 
находившимися в контакте с больным корью, полностью исключается. 
Однако в последние 10 лет установлено, что вирус кори может длитель- 
но латентно сохраняться в организме переболевшего человека и вызы- 
вать тяжелое смертельное заболевание с поражением центральной нерв- 
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вой жидкости, наличие в клетках мозговой тка! ее 
плазматических и внутриядерных в ГБоза, 1969) 
выделение вируса из эксплантатов мозга (Но[а-Ваг 8 осуществля- 

Передача вируса от больного восприимчивым людям 06) 
ется капельным путем через воздух, несущий мельчайшие = И 
зи с содержащимся в них возбудителем, И и. в 
ния капелек (аэрозоли) во взвешенном состоянии при наи Е й гус- 
тоте достигает 20 минут. При этом наиболее интенсивная насыщенность 
воздуха оказывается в непосредственном окружении источника инфе: 
ции в пределах 1,5—2 м (Л. В. Громашевский). При благоприятных ус- 
ловиях, достаточной влажности и движении воздуха возбудитель может 
рассеиваться на 10 м и более и продолжительность взвешенного состоя- 
ния может составлять 2 часа и больше. ы 

Обычным условием заражения является встреча с больным в общем 
помещении, где передача осуществляется с крайней легкостью, так как 
при каждом вдохе на слизистой оболочке верхних дыхательных путей 
человека адсорбируются поглощенные с воздухом частицы вируса. Пос- 
пе удаления из помещения источника инфекции опасность заражения 
для восприимчивых лиц сохраняется не более получаса. Встреча с 
больным корью на открытом воздухе менее опасна, поскольку токами 
воздуха инфицированные капельки быстрее разносятся и распределя- 
ются в больших объемах воздуха. Однако и в таких условиях возможно 
заражение в результате близкого общения с больным. 

Передача возбудителя кори через окружающие больного предметы 
теоретически возможна при интенсивном загрязнении их отделяемым 
носоглотки. Практически, учитывая быструю инактивацию вируса во 
внешней среде, такой способ передачи не имеет значения, и нет даже 
единичных наблюдений распространения кори через предметы или про- 
дукты. 

Эпидемиология кори определяется следующими основными 
факторами: 1) абсолютной восприимчивостью человека, 2) пожизнен- 
ной длительностью иммунитета у переболевших корью, 3) капельным 
механизмом передачи, 4) ограниченным периодом активности резерву- 
ара инфекции, 5) слабой устойчивостью вируса во внешней среде, 6) ин- 
тенсивностью и характером общения людей. 

Благодаря абсолютной восприимчивости, широте распространения 
и легкости передачи инфекция поражает в основном детей и квалифици- 
руется как инфекция детского возраста, несмотря на то, что восприим- 
ЧИвОСтТЬь сохраняется в течение всей Жизни. Для поддержания заболева- 
емости корью в определенном человеческом коллективе необходимо 
постоянное наличие восприимчивых субъектов. В исследованиях, прове- 
денных на Таити, Козеп показал, что коревой вирус не может постоянно 
поддерживаться на острове с населением 35 тыс- человек и эпидемиче- 
ские вспышки в поселениях такого типа возникают периодически по ме- 
ре накопления восприимчивого населения и заноса инфекции извне. 

В условиях крупных городов, где всегда имеются восприимчивые 
к кори люди за счет естественного прироста и вместе с тем большая 
прослойка иммунного населения, встреча восприимчивых людей с источ- 
ником инфекции происходит случайно, отчего и заболеваемость носит 
спорадический характер с колебаниями в сторону повышения или по- 
нижения от среднего уровня. Повышение заболеваемости обычно реги- 
стрируется после 1—3 лет относительного благополучия и связано с 
увеличением неиммунной прослойки. При учете заболеваемости на боль- 
шой территории с разнообразными эпидемическими условиями перио- 
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дичность подъемов сглаживается из-за неодновременного повышения на 
различных участках. Более точное представление о периодичности дает 
наблюдение за отдельным населенным пунктом, достаточно крупным 
для поддержания эндемического процесса и имеющим относительно 
стабильный состав населения. Н 

Заболеваемость корью отмечается на протяжении всего года. Па- 
ряду с этим имеется определенная сезонность, различная для разных 
стран и географических широт. Сезонные колебания не связаны с биоло- 
гическими факторами и определяются причинами социально-бытового 
порядка — интенсивностью общения и преимущественным пребыванием 
в закрытых помещениях. Попытки связать сезонную заболеваемость © 
колебаниями вирулентности возбудителя или изменением резистентно- 
сти хозяина (ВаЪБой, 1954) не имеют оснований. 

В СССР’ подъем заболеваемости начинается осенью (в октябре — 
ноябре) и достигает максимального Уровня В декабре — марте; мини- 
мум заболеваний приходится на август — сентябрь. Корью в 1,7 раза 
(в относительных показателях) чаще заболевают жители городов, чем 
сельских местностей. По-видимому, это является результатом худшего 
учета заболеваемости на селе. Эпидемический процесс в сельских мест- 
ностях имеет несколько иной характер, Благодаря большей разбросан- 
ности населения корь не может держаться на уровне эндемического про- 
цесса и зависит от случайных заносов, в перерывах между которыми 
накапливаются неболевшие более старших возрастов. 

После перенесенной кори остается прочный пожизненный иммуни- 
тет. Дети, родившиеся от иммунных матерей, имеют пассивную защиту 
на срок около 6 месяцев. Повторные случаи заболевания корью очень 
редки. 

Иммунитет к кори связан с наличием антител в крови переболевших. 
В последние годы разработаны методы количественного определения ан- 
тител с помощью серологических реакций. Благодаря использованию 
этих реакций установлено, что коревая инфекция сопровождается появ- 
‘лением антител на 12-й день с максимальным нарастанием титров к 25— 
28-му дню. В большинстве случаев антитела сохраняются в течение всей 
жизни, хотя титры их с течением времени снижаются. Многочисленные 
исследования по определению уровня антител у лиц разных возрастных 
групп и в разные сроки после перенесенной инфекции несколько различа- 
ются между собой, по-видимому, в зависимости от использованной реак- 
ции. ВесН (1960), изучив сыворотки 359 человек разного возраста, обна- 
ружил, что у 50% переболевших уровень антител не изменяется в тече- 
ние последующих 5 лет. У 32% через 1—5 лет после кори титр снизился 
в 2 раза и только у 10% дальнейшее снижение происходило максимально 
в 32 раза. Через 21—62 года после перенесенной кори наибольшее число 
лиц имели титр 8 и ниже. И. Н. Доброва (1965), исследуя 2600 сывороток 
детей и взрослых в возрасте от 6 месяцев до 40 лет, не выявила у 11% 
детей с зарегистрированным в прошлом заболеванием корью антител, 
что, по-видимому, свидетельствует о дефектах в диагностике. Автор от- 
метил, что после перенесенного заболевания антитела к кори могут со- 
храняться неопределенно долгое время, при этом содержание и титры 
антител были примерно одинаковы как через год, так и через 3—6 лет 
после заболевания. 

Установлено, что наличие антител даже в титрах 1:2 защищает от 
заболевания при контакте с вирусом. Наблюдая за уровнем антител у 
иммунных людей при свежем контакте их с вирусом, большинство иссле- 
дователей не обнаружили колебаний титра антител. Однако Кгибтап с 
соавторами (1965) отметили, что когда титр антител снижался до мини- 
мального или необнаруживаемого уровня, то экспозиция вируса кори 
обычно сопровождалась бессимптомной инфекцией и бустер-ответом: 
повышением титра антител, начиная с 7-го дня после контакта и подъе- 
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блюдения были мно- 
мом до максимального уровня к 12-му дню. Эти наблюдения 


гократно подтверждены. д } ь ве. 
И пиневическия процесс при кори регулируется уровнем коллектив 


ного иммунитета, который тет. ао пер 
корью среди населения. ВаББо# и соавторы т У 

к  ННиНОЛЕНЕЙ эпидемий создаются при наличии и 
40% восприимчивых людей, и затухание эпидемии проис» в 
когда этот показатель снижается до 20%. Однако, та при за ри 
в «девственные зоны» практически заболевает 100% населения, то, как 
отмечает \\зоп (1962), в странах, где корь встречается постоянно, около 


ле К етей е :. 
15% теоретически восприимчивых (не переболевших корью детей) не за 


болевают при контакте с источником инфекции. Попытки объяснить это 


явление генетической обусловленностью, повышением резистентности К 
кори в результате длительного общения населения с инфекцией не под- 
тверждаются фактами. * 

. Н. Доброва (1965) при серологическом обследовании населения 
обнаружила антитела у 34% лиц, не имеющих в анамнезе заболевания 
корью, и объяснила это недостаточной регистрацией заболеваемости. 
В исследованиях, проведенных в Москве М. Л. Яблоковой с соавторами 
(1966), антитела в крови детей, не имеющих в анамнезе кори, выявлены 
в 16% случаев. Стойкий иммунитет у этих детей подтвердился при кон- 
такте их с больными корью. Трудно связать этот факт только с недостат- 
ками регистрации, поскольку обследованные дети находились в яслях 
под постоянным наблюдением врача. Скорее всего это можно объяснить 
наличием бессимптомных или стертых форм кори под защитой материн- 
ского иммунитета или введенного у-глобулина. Достоверность такого 
предположения доказана советскими и зарубежными исследователями, 
наблюдавшими в отдельных случаях выраженное нарастание антител без 
проявления клинических симптомов у детей, получивших профилактиче- 
скую дозу у-глобулина при контакте с больны 

Профилактика и 


рьбы с корью яв- 
активной иммунизации. 


и период нет четких спец 

кроме пятен Филатова — Коплика, на обнаружение которых и должно 
быть направлено внимание в каждом случае заболевания ребенка с на- 
личием катара верхних дыхательных путей И конъюнктивита. Чаще всего 
корь диагностируется рактерной сыпи, что происхо- 
известного предшест- 
омогания и катараль- 
ных симптомов на слизистых оболочках в период, соответствующий кон- 
цу инкубации, следует расценивать как факт, требующий проведения 
комплекса мероприятий, п Больной корью ребенок 
у: (6) изоляции дома или 
ения точного диагноза. 
пания сыпи, а в случаях, 
Дети с тяжелыми осложнен- 
ЦИИ В коревые или в терапев- 
для взрослых. С 11-го дня от начала высыпания 

щать в детские соматические отделения. 
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олевания корью, В том числе и митигирован- 


ной, должна быть заполнена карта экстренного извещения, Которую На” 
правляют в санитарно-эпидемиологическую станцию, и произведена за- 
пись в инфекционном журнале лечебного учреждения, установившего 
диагноз. Если ребенок посещает детское учреждение, необходимо напра- 
вить туда сообщение (при возможности по телефону) © заболевшем. Про- 
водятся эпидемиологическое обследование с целью выявления источника 
инфекции для данного больного и учет всех детей, не болевших корью и 
бывших в контакте с заболевшим в заразном периоде. 
Дети, соприкасавшиеся с больным корью, не болевшие и не приви- 
тые ранее и не имеющие клинических противопоказаний, подлежат в 
срочном порядке прививкам коревой вакциной. Такая прививка полно- 
стью не гарантирует от заболевания, если заражение уже произошло 
при первом контакте, но защищает от последующих контактов. Детям, не 
болевшим корью и не подлежащим вакцинации по медицинским показа- 
ниям, следует вводить у-глобулин. 
В случае заноса кори в детское учреждение группу карантинируют 
только при наличии в ней восприимчивых к кори детей (не болевших и 
не привитых). Срок карантина зависит от принятых в очаге мероприятий. 
Если всем детям проведена активная иммунизация, то срок ограничива- 
ется 17 днями с момента прививки. При проведении хотя бы у части 
детей пассивной профилактики у-глобулином срок удлиняется до 21 дня. 


При отсутствии в группе восприимчивых детей (все привиты или перебо- 
лели) карантин не вводят. 

Карантинные группы изолируют от других. Рекомендуется перево- 
дить неболевших детей в этих группах на круглосуточное пребывание. 
Прием в `них новых детей, не болевших корью, разрешается только © с0- 
гласия матери после вакцинации или введения ребенку у-глобулина. Воп- 
рос о карантинировании и проведении других профилактических меро- 
приятий в группах детей, смежных с той, где находился заболевший ре- 
бенок, и объединенных общей лестницей или выходом, решают в каждом 
случае отдельно с учетом режима и возможной встречи больного с детьми 
других групи. 

Карантинные группы рекомендуется организовывать по типу санатор- 
ных (меньшее число детей, высококалорийное питание с добавлением ви- 
таминов, удлинение прогулок и т. д.). 

Если ребенок общался с больным вне детского учреждения, его до- 
пускают в группу до 8-го дня инкубации, а затем переводят в карантин- 
ную группу или изолируют дома до 17-го дня, если не вводился у-глобу- 
лин, и до 91-го дня, если у-глобулин был введен. Попытки применения 
специфической профилактики кори были начаты более 200 лет назад опы- 
тами Ноше, наносившего на скарифицированную кожу ребенка кровь 
больного корью. В дальнейшем исследования по профилактике кори ве- 
лись в разных направлениях, но главными из них следует считать со3- 
дание защиты путем введения: а) вирулентного возбудителя (морби- 
лизация), 6) сывороточных коревых антител, в) измененного возбу- 
дителя. 

Морбилизация в настоящее время имеет лишь исторический интерес. 
Первым, применившим метод пассивной иммунизации для предупрежде- 
ния кори, был \\е1ззБескег (1896). Позднее его применяли Сепст (1906) 
Мсо|е с соавторами (1916). Разработка этого метода и систематизация 
наблюдений за его применением принадлежит Резк\и 2 (1922). Резуль- 
таты его работ подтверждены многочисленными исследованиями, и во 
всех странах мира этот метод нашел применение в борьбе с корью. : 

Введение сывороточных антител детям, контактировавшим с больным 
корью, может иметь двоякий эффект в зависимости от дозы и сроков при- 
менения: а) полная, но кратковременная защита при использовании боль- 
шой дозы в ранние сроки и 6) измененная, митигированная корь, остав- 


На каждый случай заб 
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женный иммунитет при ИИ УМЕ 
: я после себя напряженный ‹ нуждается при последующих Кон. 
ая полной защиты вит у-глобулина, так как пассив 
доз. В с больными в повторном введе! чение:20—З0 ней Задачей серо 
НЕСК с организма в теч чение в основу 
ВНЕ ИЕ мя является получение в основном Мити. 
профилактики в т рее = случаях по особым показаниях 
гированнной кори, и ВКО 
вводят защитную дозу. Министерства здравоохранения СССР по про- 
Согласно инструкции / ты. подлежат дети в возрасте от 3 `^ 
филактике кори, ый кент возрасте до 2 лет), не болевшиь 
Е а © бон корью в течение заразного перис, 
а, ь ара а лет получают у-глобулин по медицинским показа. 
а ПОВ, ЛИН 1,5 или 3 мл нее: р от 
состояния здоровья и времени введения. Дозу. 5 ее м он 
детям не позднее 6-го дня с момента контакта в . “. ‘таибодев 
благоприятными днями для введения 1.5 мл углобулина является 
5—6-Й день от начала контакта с больным корью, так как в этом ‘случае 
развивается митигированная форма кори. При введении у-глобулина 
в более поздние сроки следует увеличить дозу до 3 мл. Больным и ос. 
лабленным детям независимо от возраста при контакте с больными 
корью вводят повышенную дозу (3 мл) у-глобулина и в более ранние 
сроки с целью предупреждения заболевания, так как для них даже ми- 
тигированная корь представляет опасность. 
отдаленных районах, где 
в течение длительного времени, 
вавшим детям независимо от возр 
заниям. 
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клиническое течение бо. 
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В связи с тем что препараты, применявшиеся в начальном периоде 
вакцинации, обладали довольно значительной реактогенностью, в насто- 
ящее время снижение реактогенности живой вакцины достигается путем 
дальнейшей аттенуации вакцинных штаммов вируса. 

Живая коревая вакцина является одним из наиболее эффективных 
и безопасных препаратов. 

Вакцину выпускают в виде сухого препарата, который растворяют 
непосредственно перед прививкой и вводят подкожно в объеме 
0,5 мл независимо от возраста. Прививают детей в возрасте от 10 ме- 
сяцев до 8 лет, не болевших в прошлом корью и не прививавшихся 
ранее. 

Противопоказания к прививкам те же, что и для других препаратов, 
вводимых парентерально. У 70$ и более привитых вакцинальный про- 
цесс протекает бессимптомно. У более чувствительных через 6—18 дней 
могут развиваться реакции умеренной или минимальной интенсивности, 
воспроизводящие отдельные легкие симптомы кори (повышение темпе- 
ратуры, катаральный конъюнктивит, катар носоглотки, атипичная коре- 
подобная сыпь). 

Вакцина обладает высокими защитными свойствами. В среднем по 
стране в группе привитых корью заболевает 1—3%, причем это дети, не 
давшие иммунологической реакции на введение препарата. При анализе 
заболеваемости более 3 тыс. привитых (Е. М. Доссер и др., 1969) не вы- 
явлено ни одного случая кори среди детей, давших сероконверсию, в 
то время как среди оставшихся серонегативными заболеваемость была 
такой же, как в контрольной группе непривитых. 

Показатели иммунологических сдвигов, полученных при вакцина- 
ции детей живой вакциной, соответствуют показателям естественного 
иммунитета у детей, перенесших митигированную корь. На этом основа- 
нии можно утверждать, что интенсивность вирусемической фазы, воз- 
никающая при введении вакцины, достаточна, чтобы вызвать прочный 
и длительный иммунитет. Фактические наблюдения за детьми, привиты- 
ми 10 лет назад, подтверждают правильность предположения о длитель- 
ности иммунитета. 

Эпидемиологическая эффективность вакцинопрофилактики очень вы- 
сока и прямо пропорциональна привитости населения. В странах, где 
прививками охвачена значительная часть восприимчивых к кори детей, 
получены весьма ощутимые результаты. Так, в США, где вакцинация 
начата в 1963 г. и привито более 20 млн. человек, вместо 4 мл. человек, 
болевших корью в 1963 г., в 1968 г. заболело '/д млн. Итоги иммуниза- 
ции оцениваются как предохранение от заболевания 9,7 млн. людей и 
сохранение 973 жизней (АхшсКк её а1., 1969). В СССР вакцинация про- 
тив кори практически начата в 1963 г., ас 1968 г. вакцина применяется 
массово. 

В результате этого в целом по стране заболеваемость в 1969 г. сни- 
жена в 4 раза по сравнению с 1958—1966 гг. На территориях, где 
вакцинация проводилась более интенсивно, показатели еще выше. Так, 
в Узбекской ССР зафиксировано снижение заболеваемости в 41,8 ра- 
за, в Армянской ССР — в 16,6 раза и т. д. Имеются отдельные районы и 
города, в которых длительное время вовсе не регистрируются заболева- 
ния корью (О. Г. Анджапаридзе и др., 1970). 

В местах с высоким уровнем привитости изменились эпидемиологи- 
ческие закономерности, присущие кори: отсутствуют периодические и 
сезонные подъемы заболеваемости, другой стала возрастная структура 
болеющих, очаговость (в 72—91% случаев очаги с 1—2 случаями); 
ранее 60% очагов было с 6 случаями и более. Таким образом, живая 
коревая вакцина при рациональном ее применении является средсте 
вом, позволяющим решить задачу ликвидации кори как массового 
заболевания. 
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учение о дифтерии как о контагиозной болезни 
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ный токсин, ав 1892 г. Вегте в Германии, Коих во Франции, 
Я. Ю. Бардах в России (Одесса) предложили серотерапию дифтерии. 

20 лет спустя после этого Вергте предложил в профилактических 
целях применять смесь дифтерийного токсина с антитоксической сыво- 


роткой. 


Вопрос иммунизации против 
рекомендовавшим для этой цели 
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крупнее: Дифтерийный микроб разлагает глюкозу, мальтозу, галактозу 
без газообразования, но не действует на сахарозу, лактозу и маннит; 
не вызывает гидролиза мочевины. На сахарном агаре (столбиком) на- 
блюдается рост по уколу; на среде же с олеиновокислым натрием он 
роста не дает. Дифтерийный микроб растет на средах, содержащих 
кровь и сыворотку. Элективной питательной средой считается лошади- 
ная сыворотка с РН 7,6—8. Оптимальная для роста колонии температу- 
ра 35—37°. 

На среде Леффлера дифтерийные микробы лучше всего растут (ко- 
лонии) в течение 16—20 часов; рост может наблюдаться даже через 
6810 часов после посева. Помимо свернутой сыворотки, рост коло- 
ний бактерий Леффлера получается при прямом посеве и на теллурито- 
вом кровяном агаре (через 24 часа). В этом случае процент высеваемо- 
сти бывает больше, чем при посеве на сыворотке Леффлера. Для старых 
культур характерны инволюционные формы (ветвистые и шарообраз- 
ные). Молоко является благоприятной питательной средой. 

Дифтерийные микробы окрашиваются всеми основными анилино- 
ВЫМИ красками. Они патогенны для ряда ЖИВОТНЫХ. Наиболее чувстви- 
тельны к дифтерийному токсину и заражению морские свинки, цыплята, 
кошки, собаки, кролики, голуби, обезьяны; менее чувствительны лоша- 
ди, козы, крысы, мыши. 

Основным биологическим свойством дифтерийного микроба явля- 
ется его способность продуцировать токсин (экзотоксин), чем и обусло- 
вливается патогенность этого микроба. 

Патогенез. Поселясь на миндалинах, дифтерийные бактерии 
вызывают их ложно-перепончатое воспаление; под влиянием же всасы- 
ваемого оттуда токсина появляются общие расстройства (лихорадка 
и др.) И вторичные поражения (надпочечников, сердца, нервных 
центров). 

Роих и Сегзм находили, что дифтерия по своей природе отличается 
от многих других инфекций тем, что при этом заболевании инфекция 
происходит не вследствие инвазии микробов в ткани, а в результате 
диффузии в организме дифтерийного токсина. По мнению большинства 
современных клиницистов и бактериологов, при локализации дифтерий- 
ных бактерий в образуемых ими очагах воспаления наблюдается карти- 
на общей интоксикации организма и отсутствие дифтерийных микробов 
в организме (крови), за исключением мест непосредственного пора- 
жения. 

Наиболее частыми воротами дифтерийной инфекции служит сли- 
зистая оболочка зева и носа, но местом проникновения дифтерийных 
бактерий могут быть также слизистая оболочка гортани, трахеи, глаз, 
половых органов и поврежденные кожные покровы. По истечении инку- 
бационного периода (2—7 дней) в результате размножения дифтерий- 
ных бактерий в тканях и воздействия токсина на слизистую оболочку 
возникает патологический процесс на месте локализации, выражающий- 
ся вначале в виде катарального, а в дальнейшем (спустя 1—3 дия) в 
виде фибринозного дифтеритического ИЛИ крупозного воспаления. 

Помимо местной реакции, для дифтерии характерны общие токси- 
ческие явления. Под влиянием токсина, вырабатываемого локализован- 
ными в зеве (и в других местах) бактериями и проникающего в орга- 
НиИЗМ 19 лимфатическим и кровеносным путям, возникает общий токси- 

ческий синдром — токсинемия. 

Некоторые авторы считают, что при дифтерии, помимо токсинемии, 
бывает генерализованная форма — бактериемический процесс. Встреча- 
ющуюся в редких случаях бактериемию при дифтерии следует представ- 
лять как явление вторичного происхождения. 

Первичная локализация дифтерийного процесса (зев и другие сли- 
зистые оболочки) имеет важное эпидемиологическое значение, так как 
р 
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первые 8—12 часов после посева на свернутой сыворотке. Предложен 
ускоренный метод, заключающийся в том, что материал из зева, взятый 
стерильным тампоном, предварительно погруженным в стерильную 
бычью сыворотку, засевают на ту же сыворотку после ее свертывания 
на огне: получается рост в первые 2—4 часа после посева. 

Окончательный ответ должен быть получен не позже как по исте- 
чении 20—24 часов после посева на свернутую сыворотку лошади или 
крупного рогатого скота или среду Ру. Исследование посева целесооб- 
разно производить не позже чем через 18—20 часов инкубации в термо- 
стате при температуре 37°. Для приготовления мазка материал берут 
петлей из разных мест посева, особенно из мест с шагреневым ростом. 
Мазки, высохшие на воздухе, осторожно фиксируют над пламенем и 
окрашивают щелочной синькой (для обнаружения характерного для 
бактерий дифтерии расположения), по Нейссеру (для выявления волю- 
тиновых зерен Бабеша — Эрнста) и по Граму (для установления грам- 


положительности, свойственной дифтерийным бактериям). 
В 15—20% всех случаев возможен и поздний рост бактерий Лефф- 
лера, особенно при неясно выраженных клинических формах болезни, 


при которых окончательный ответ может быть получен иногда спустя 
48 часов после посева. 

Чаще положительные находки получают при прямом посеве мате- 
риала на теллуритовые среды, высеваемость на которых бывает на 
15—30% больше, чем на свернутой сыворотке. Однако лучшие резуль- 
таты в смысле ускорения роста дифтерийных палочек и подавления со- 
путствующей микрофлоры получаются при добавлении крови к теллу- 
ритовой среде. На этих средах под воздействием дифтерийных микробов 
и некоторых дифтероидов восстанавливается теллур из его солей, бла- 
годаря чему колонии этих микробов приобретают черный цвет. 

Через 24 часа после посева на кровяной теллуритовый агар в чаш- 
ки Петри непосредственно тампоном получается рост дифтерийных па- 
лочек в виде дифференцированных колоний. Срок этот иногда (при по- 
севе смешанной культуры со среды Леффлера) необходимо бывает про- 
длить на 24 часа. При посеве на кровяной теллуритовый агар 
дифтерийные микробы обнаруживаются в 96—98% случаев. 

Однако изучение морфологических свойств дифтерийного микроба, 
часто не удовлетворяющее современным требованиям лабораторной ди- 
агностики, нуждается в дополнительных исследованиях, а именно иден- 
тификации чистой культуры дифтерии по ее биохимическим, серологиче- 
ским и патогенным (токсигенным) свойствам. 

Если результаты определения токсигенности дифтерийных микро- 
бов на твердых питательных средах указывают на нетоксигенность ис- 
пытуемого штамма, необходимо определение его биохимических свойств. 
Идентификация дифтерийных бактерий особенно важна в случаях, ког- 
да мы имеем дело с не типичной для дифтерии клинической картиной 
болезни; она важна и для разграничения дифтерийных палочек и непа- 
тогенных коринебактерий — дифтероида и ложнодифтерийных палочек. 

Вопрос об истинной природе подозрительных на дифтерию бакте- 
рий можно решить путем выделения чистой культуры и ее биохимиче- 
ской идентификации. Для этого посев производят одновременно на свер- 
нутую сыворотку и на чашку с 8—10% кровяным агаром. Путем отсева 
с чашки с кровяным агаром колоний (типичных для дифтерийных бак- 
терий) в пробирку со свернутой сывороткой и проведения их через пест- 
рый ряд (глюкоза, мальтоза, галактоза, сахароза) представляется воз- 
можным отличить непатогенных коринебактерий от истинных дифтерий- 
ных бактерий. 

Для полной идентификации, помимо результатов посева на этих 
средах, целесообразно пользоваться также данными, полученными при 
засеве культуры дифтерии на 0,5% сахарный агар столбиком (опреде- 
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благодаря способности дифтерийных палочек восстанавливать соедине- 
ния четырехвалентного теллура — теллурит калия или натрия гораздо 
скорее и в большей степени, чем это возможно при других микробах. 

Эпидемиология. Основным источником инфекции при дифте- 
рии является больной человек. Наблюдаемый при этой болезни клини- 
ческий полиморфизм представляет не только клинический интерес, но 
имеет и важное эпидемиологическое значение (дифференциальная диа- 
гностика, выявление источника инфекции и др.). 

Клинические формы дифтерии варьируют в широких пределах. Раз- 
личают дифтерию зева локализованную, распространенную, токсиче- 
скую, субтоксическую, гипертоксическую, геморрагическую и гангреноз- 
ную формы, дифтерийный круп. Дифтерия гортани свойственна главным 
образом детям младшего возраста. 

Дифтерия носа наблюдается преимущественно у детей младшего 
возраста, и на ее долю приходится примерно 5—11% всех случаев. 
Очень редко дифтерия бывает с локализацией в области конъюнктивы 
глаз, уха, наружных половых органов, пупка, кожных покровов, ране- 
вых поверхностей. 

Клиническое течение дифтерии может быть легким и нередко в 
практике дифтерию принимают за лакунарную, фолликулярную или 
катаральную ангину; она иногда может встречаться и у привитых детей. 

Дифференциальный клинический диагноз между дифтерийной ан- 


гиной и ангиной иной инфекционной природы обычно 
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не всегда достаточно для правильного ответа на вопрос, с чем мы име- 
ем дело — с носительством дифтерии или заболеванием дифтерийной 
этнологии. В таких случаях абсолютно необходима бактериологическая 
диагностика. Как правило, стертые и легкие случаи лабораторно под- 
тверждаются в немалом проценте с. 
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ление способности роста в анаэробных условиях), где происходит рост 
по уколу только при наличии истинных дифтерийных бактерий. 

Выяснить истинную природу дифтерийных и ложнодифтерийных 
микробов помогает агаровая среда с 0,2% содержанием олеиновокисло- 
го натрия, на которой получается рост лишь ложнодифтерийных бакте- 
рий и дифтероидов. Для дифференциации можно применять также про- 
бу на уреазу: палочки дифтерии не содержат этого фермента, расщеп- 
ляющего мочевину и образующего при этом аммиак и углекислоту. 

Рекомендуется принять и пробу на цистиназу (проба Пизу), при 
которой благодаря ферменту цистиназе дифтерийные палочки расщеп- 
ляют цистин до образования сероводорода. В результате образуется по- 
чернение среды с появлением коричневого «облачка», что свойственно 
только микробам дифтерии; ложнодифтерийные палочки и дифтероиды 
этим свойством не обладают. 

Ложнодифтерийные микробы, имеющие палисадное расположение 
(параллельно), для человека непатогенны. Дифтероиды не полиморфны, 
не разлагают глюкозы и галактозы, зернистости не имеют. Для отличия 
истинных дифтерийных бактерий от всех других используют специаль- 
ную окраску исследуемого препарата по методу Нейссера: на коричне- 
вом фоне окрашенного препарата дифтерийные бактерии в части зерен 
Бабеша — Эрнста приобретают синий цвет и напоминают гимнастические 
гири, чего не бывает у ложнодифтерийных палочек и дифтерондов. 
| Дия быстрой идентификации дифтерийных бактерий можно при- 
бегнуть и к помощи политиповой сыворотки, однако иногда встречаются 
спонтанно агглютинирующиеся штаммы бактерий дифтерии и дифтерои- 
дов. Поэтому при лабораторно-эпидемиологическом анализе получен- 
ных результатов исследования необходимо, помимо серологических дан- 
ных, учитывать биохимические и морфологические признаки (табл. 5) 

Ввиду того что при заболевании дифтерией ВЕСА т асла- 
ет титр антител в крови, которое чаще бывает к 15—-90-мул р чала 
болезни, а при сопутству я оСитех 20-мудню от-начала 

, р утствующем носительстве в эти сроки нарастания 
антител обычно не отмечается, реакция а и. е- 
которого значения для дифференциальной ВЫ т сете 
этой реакцией можно пользоваться главным образом Ре, ем не ме и 
ной диагностики. зом для ретроспектив 
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Таблица 5 
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лу положитель- тельная тельная с ная да резко 
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благодаря способности дифтерийных палочек восстанавливать соедине- 
ния четырехвалентного теллура — теллурит калия или натрия гораздо 
скорее и в большей степени, чем это возможно при других микробах. 

Эпидемиология. Основным источником инфекции при дифте- 
рии является больной человек. Наблюдаемый при этой болезни клини- 
ческий полиморфизм представляет не только клинический интерес, но 
имеет и важное эпидемиологическое значение (дифференциальная диа- 
гностика, выявление источника инфекции и др.) . 

Клинические формы дифтерии варьируют в широких пределах. Раз- 
личают дифтерию зева локализованную, распространенную, токсиче- 
скую, субтоксическую, гипертоксическую, геморрагическую и гангреноз- 
ную формы, дифтерийный круп. Дифтерия гортани свойственна главным 
образом детям младшего возраста. 

Дифтерия носа наблюдается преимущественно у детей младшего 
возраста, и на ее долю приходится примерно 5—11% всех случаев. 
Очень редко дифтерия бывает с локализацией в области конъюнктивы 
глаз, уха, наружных половых органов, пупка, кожных покровов, ране- 
вых поверхностей. 

Клиническое течение дифтерии может быть легким и нередко в 
практике дифтерию принимают за лакунарную, фолликулярную или 
катаральную ангину; она иногда может встречаться и у привитых детей. 

Дифференциальный клинический диагноз между дифтерийной ан- 
гиной и ангиной иной инфекционной природы обычно представляет 
большие затруднения. Неоспоримо, что для распознавания болезни 
решающее значение имеют клинические данные. Однако этих данных 
не всегда достаточно для правильного ответа на вопрос, с чем мы име- 
ем дело — с носительством дифтерии или заболеванием дифтерийной 
этиологии. В таких случаях абсолютно необходима бактериологическая 
диагностика. Как правило, стертые и легкие случаи лабораторно под- 
тверждаются в немалом проценте случаев. Атипично выраженные и осо- 
бенно легкие клинические формы зачастую в практике недооцениваются. 
Такие больные, оставаясь невыявленными, могут служить источником 
заражения окружающих. 

Стертые и легкие клинические формы некоторые толкуют как носи- 
тельство дифтерии, забывая, что при носительстве любой инфекции 
никаких клинических проявлений не бывает. Относя больных стертыми 
формами дифтерии к категории носителей, мы тем самым допускаем 
ошибку не только в отношении клиники и терапии, но и в отношении 
эпидемиологии данной инфекции. 
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ы проводимых в нашей 

В течение последних 10—15 в чаще  аблюдаюе 
стране массовых прививок против ди ы р дифтерией, имеет место «смяг- 
пично протекающие формы заболевания, еских ее формах» (Н. К. Бе- 
чение симптомов дифтерии даже при токсич - 
лая). = 

Помимо больных дифтериеи, 
новых заболеваний, определенную рол 
сители дифтерийной инфекции. Носительство 
может наблюдаться и распространяться такж 
пы носительства во взаимосвязи с заболеваемостью дифтери- 
ей показывает, что динамика носительства дифтерии находится в при- 
чинной зависимости от заболеваемости, выражающейся в том, что вслед 
за ростом заболеваемости усиливается носительство — и обратно. Это 
положение подтверждается и результатами анализа динамики заболе- 
ваемости и носительства дифтерии в оценке их сезонных колебаний. Но- 
сительство дифтерии встречается чаще в месяцы сезонного подъема 
заболеваемости дифтерии и некоторое время спустя после него. 

Это закономерное явление имеет существенное значение в борьбе 
с дифтерией: с ликвидацией дифтерийных заболеваний, а стало быть 
и носительства среди реконвалесцентов, может наблюдаться только так 
называемое здоровое носительство. 

Заражение дифтерией от здоровых носителей встречается пример- 
но в 20—24 раза реже, чем от носителей-реконвалесцентов. Причиной 
этого является преимущественно недостаточное количество возбудите- 
лей дифтерии у здоровых носителей. У носителей-реконвалесцентов па- 
тогенные микробы обнаруживаются гораздо чаще и в большем количестве 
(особенно в первый период выздоровления), чем у здоровых носителей. 
Так, если у носителей из благополучных в отношении дифтерии детских 
коллективов патогенные микробы дифтерии встречаются примерно у 
каждого 5—7-го ребенка, то в группе соприкасающихся с больными они 
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$ Здоровое носительство обычно длится более короткое время (10— 
15 дней), чем у реконвалесцентов. У здоровых носителей с длительным 
ношением дифтерийных возбудителей при тщательном исследовании 
можно обнаружить патологические изменения на слизистой оболочке 
носа и зева более чем у 4/5 обследованных. 

Патогенность дифтерийных микробов, выделенных от больных и 
носителеи в разных населенных пунктах, варьирует в широких преде- 
лах. Удельный вес носителей патогенных микробов в период, когда вос- 
приимчивое детское население ежегодно широко подвергается активной 
иммунизации, бывает выражен значительно слабее, чем до массовой 
иммунизации. 

Как было сказано выше, динамика носительства дифтерии в основ- 
ном обусловлена заболеваемостью, ее ростом и падением, но следует 
учесть и то, что одновременно со снижением заболеваемости значитель- 
но уменьшается и число носителей патогенных микробов. Помимо этого 
непрямого пути воздеиствия, в процессе уменьшения носителей пато- 
генных микробов немаловажную роль играет и искусственно создавае- 
мыи иммунитет. 

Однако встречающиеся в литературе данные по этому вопросу раз- 
норечивы. По мнению одних авторов, под влиянием прививок и дли- 
тельной циркуляции возбудителей дифтерии в детских коллективах сни- 
жается общее число носителей и рост патогенного носительства; другие 
же авторы считают закономерным снижение и общего числа носитель- 
ства, и носительства патогенных культур дифтерии, что, судя по данным 
нашей лаборатории, более правильно отображает действительность. 

В иммунных условиях патогенные микробы превращаются в апа- 
тогенные. Единичные сторонники обратимости апатогенных (авирулент- 
ных) дифтерийных микробов в патогенные (вирулентные) могут воз- 
разить, что этот путь не гарантирует еще «безопасности» дифтерийных 
возбудителей. Однако многолетние и многократно проведенные на раз- 
личных бактериологических средах и животных лабораторные исследо- 
вания убеждают нас в том, что процесс этот необратим. Об этом же го- 
ворят наблюдения в практике. 

Заболеваемость и носительство дифтерии наблюдаются повсемест- 
но, но чаще в городах, чем в селах, и независимо от климато-географи- 
ческих условий; интенсивность заболеваемости и процент носительства 
колеблются в зависимости от плотности населения, местных эпидемио- 
логических условий, качества прививочной работы и ряда других эпи- 
демиологических факторов. 

Около 80—85% всех случаев заболеваний приходится на детей 
{«детская инфекция»). В большинстве случаев заболевают дети в воз- 
расте от одного года до 8 лет. Но иногда заболевают дети в возрасте 
от 5—6 месяцев до 1 года’ и в возрасте 9-12 лет, изредка и старше. 
Однако наиболее уязвимы в отношении дифтерии являются дети млад- 
ших возрастов (от одного года до 6 лет). 

Картина возрастной структуры больных дифтерией соответствует 
возрастной восприимчивости детей к дифтерии. Однако картина эта мо- 
жет резко меняться под влиянием специфической профилактики 
(рис. 7). 

Уместно отметить, что картина возрастной структуры больных мо- 
жет служить индикатором для определения уровня и качества проводи- 
мых прививок среди детей отдельных возрастных групп. Дифтерия может 
распространяться разными путями и способами. Как воздушно-ка- 
пельная инфекция дифтерия рассеивается в окружении больного части- 
цами (капельками) слизи, зараженными микробами, выбрасываемыми 
больными в воздух. В зависимости от удельного веса эти капельки могут 
оставаться в воздухе в состоянии взвеси в течение одного и даже не- 
скольких часов. Путь передачи через зараженный воздух при дифтерии 
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До 1-4 5-9 10-14 15 лети До 1-4 5-9 10-14 15 лет и До 1-4 5-9 10-14 15 лет и 
1гоба года лет лет старше 1 года года лет лет старше 12года года лет лет старше 


1930г. 1940г. 1951г. 


Рис. 7. Заболеваемость дифтерией в Москве по возрастным группам в 1930, 
1940 и 1951 гг. (возраст 15 лет и старше принят за единицу). 


является главным. Входными воротами служат слизистые оболочки зе- 
ва, носовых ходов и дыхательных путей. Инфицированные игрушки, 
одежда, белье и прочие предметы домашнего обихода также могут иг- 
рать определенную роль в передаче этой инфекции; более опасны 
игрушки и предметы, с которыми зараженный рабенок имел более час- 
тый и продолжительный контакт. 

Недооценка роли предметов обихода в передаче инфекции, которы- 
ми пользовался больной, может повести к инфицированию окружающих. 
Возможность такой передачи не исключается, если учесть способность 
дифтерийных микробов сохраняться во внешней среде некоторое время, 
а в благоприятных условиях — до нескольких дней и даже недель. 

Для дифтерии характерна периодическая смена подъемов и пони- 
жений заболеваемости через определенные промежутки времени (5— 
7 лет) в пределах тех или иных территориальных единиц. Это находит- 
ся в зависимости от накопления большой массы детей, восприимчивых 


к заболеванию, и почти исчерпывающего охвата инфекцией всего дет- 
ского населения. В настоящее время 


. › когда в нашей стране заболевае- 
мость дифтерией максимально снижена и успешно проводятся меро- 
приятия по ее полной ликвидации, периодические подъемы заболевае- 
мости дифтерией не отмечаются. 

Сезонность при дифтерии бывает выражена довольно отчетливо. 
Максимум заболеваний приходится на вторую половину сентября, ок- 
тябрь, ноябрь и декабрь, минимум — на апрель — август. В условиях 
широких иммунных прослоек «сезонность» дифтерии исчезает, что, кста- 


ти, указывает на эпидемиологическую эффективнос 
й ть прививочных ме- 
роприятий, у ФФ р очных м 


к Сезонные колебания в распространении дифтерийных заболеваний, 
которые относятся к группе «осенних» инфекций, без сомнения, объяс- 
няются изменением образа жизни детей. с наступлением осени. В .это 
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время расширяется деятельность больших детских коллективов, что, 
естественно, приводит к большому контакту детей и тем самым обуслов- 
ливает и большую возможность заражения здоровых от больных или 
носителей. 

Восприимчивость к дифтерии невысокая — она может колебаться в 
пределах 10—15 и обычно не превышает 204%. Отсюда ясно, что 
остальные зараженные лица в то или иное время становятся носителя- 
ми («бытовая иммунизация»). 

Для определения восприимчивости человека к дифтерии с одина- 
ковым успехом можно пользоваться как биологической реакцией Ши- 
ка, так и статистическим методом, позволяющим объективно судить о 
восприимчивых группах населения на основании данных заболевае- 
мости. 

Иммунобиологическая реакция, предложенная В 1912 г. венским 
педиатром ЗесК совместно с М!сНе!50оп, дает возможность путем вну- 
трикожной пробы определять антитоксический иммунитет у людей. 

Заслуживает также внимания предложенный Ебтег метод опреде- 
ления содержания в крови антитоксина. Для определения антитоксина 
в крови вводят интракутанно одновременно токсин и антитоксин. На ос- 
новании связывания сывороткой обследуемого лица или подопытного 
животного минимальной летальной дозы токсина при одновременном 
его введении с антитоксином в разных разведениях непосредственно в 
кожу устанавливают уровень содержания антитоксина в крови. 

Данные метода Рёмера и реакции Шика в основном совпадают. 
Реакция Шика как более простая и доступная получила широкое рас- 
пространение. Для выявления чувствительности организма к дифтерии 

по Шику в толшу кожи предплечья вводят медленно однограммовым 
туберкулиновым (или иным, но с хорошо пригнанным поршнем) шпри- 
цем 0,2 мл раствора, содержащего 6, дифтерийного токсина. Через 
79 часа после инъекции отмечают воспалительные явления на месте 
введения токсина в виде некоторого инфильтрата и гиперемин. 

Если гиперемия имеет диаметр 1—1,5 см, реакцию обозначают в 
виде --, если же диаметр гиперемии от 1,5 до 3 см— в виде - +, а при 
диаметре гиперемии больше 3 см — в виде Е +. Однако наряду с та- 
кими ШИК-положительными результатами, указывающими на то, что 
в организме обследуемого уровень содержания антитоксина недостато- 
чен для связывания (нейтрализации) введенного токсина, наблюдаются 
случаи, когда обследуемые совершенно не реагируют на введение токси- 
на, У таких лиц никакой реакции не наступает вследствие присутствия 
постаточного для нейтрализации токсина количества антитоксина В 
крови. Поэтому, являясь ШИК-отрицательными, по уровню антитокси- 
ческого иммунитета они относятся к группе ЛИЦ, невосприимчивых к 
дифтерии. 

Для правильного чтения реакции Шика было предложено парал- 
лельно с введением активного токсина впрыскивать в толщу другой ру- 
ки инактивный дифтерийный токсин, получаемый путем кипячения на 
водяной бане в течение 10 минут (дифтерийный токсин термолабилен). 

Параллельное введение инактивного токсина продиктовано необхо- 
димостью исключить при определении результатов постановки реакции 
Шика протеиновую реакцию. 

Чтобы объективно оценить результаты реакции Шика и установить 
сроки чтения результатов этих реакций, первое время определяли их 
через 24, 48, 72 и 96 часов после инъекции, но результаты считались 
проверенными спустя 72 часа. Помимо чисто положительных ответов, 
надо учитывать и отрицательные реакции, а также ложные, сомнитель- 
ные и комбинированные положительные. 

Реакния ПТика не только дает возможность установить иммунобио- 
логическое состояние организма, выявить при массовых обследованиях 
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в коллективах (семья, ясли, школа), ированных и тем самым устано. 
нымунитета в коллективах неиммуниз  унЫ детей. 
вить иммунные и восприимчивые к дафтерих: И ОРУ ВЕНА 

Кроме положительных и отрицательн ве если размер гиперемин 
Ст ые Ву | аены гиперемия и инфильтрат. Тем 
меньше | см или если неясн $ На ‹ положительную 

нее эту реакцию в практике надо толковать как поло. ую 
Р ых реакций не зависит от возраста. Е реак- 
ции, которые надо отнести к отрицательным реакциям, НО ТОДаЮТСЯ 
сравнительно чаще; процент этих реакций увеличивается с а 
возраста (2—3 у детей в возрасте до 3 лет, 15—17 у лиц старше 12— 
13 лет). 

С возрастом увеличивается и число комбинированных положитель- 
ных реакций. Мы склонны приписать это явление чувствительности ор- 
ганизма детей к протеинам дифтерийного микроба (токсипротеиновая 
реакция). 

Постановка реакции Шика противопоказана при спазмофилии, 
гнойничковых заболеваниях и эпилепсии. Интенсивно выраженная пиг- 
ментация кожи в известной мере затрудняет определение результатов 
реакций. Так, у брюнетов с выраженной пигментацией кожи чтение 
реакции требует определенного навыка и более тщательного и внима- 
тельного осмотра. В случаях с пигментированной кожей инфильтрация 
и гиперемия кожи вокруг инъекции обычно бывают выражены диффуз- 
но. Более интенсивна диффузная краснота кожи в центре, т. е. непосред- 
ственно у места инъекции. По мере удаления от места инъекции степень 
окрашивания постепенно уменьшается, поэтому в случаях с выраженной 
пигментацией реакцию Шика относительно легко определять на окру- 
жающей инъекцию поверхности кожи в диаметре до 0,5 см. Однако вы- 
раженность красноты несколько затушевывается при относительно 
большом диаметре (1,5 иЗ см) и потому делается почти незаметной при 
диаметре более 3 см. Иными словами, на поверхности кожи с интенсив- 
ной пигментацией на ее темно-буром фоне периферические участки 
и И почти незаметны, В этом можно убедиться 

ь реакции Шика в период ее угасания на коже, 
спустя 5—6 суток и более после постановки реакции, 

Работы ЗссКк, подтвержденные многими исследователями, показа- 
ли, что при содержании антитоксина в количестве 1:95—1:30— 1:40 АЕ 


в 1 мл крови уже наступает отрицательная реакция Шика, иначе гово- 
ря, это количество антитоксических единиц авторы 
ным для предохранения от заболе: 


восприимчивые группы детеи 
фективность иммунизации, но 


и считают достаточ- 
| ний дифтерией. е :25— 1:5 
АЕ в | мл считается уровнем содержания о 
точно предохраняющим от заболевания дифтерией. р 
Поведение макроорганизма в отношении а 
нитета резко меняется в зависимости от того, 
ные микробы или нет. Результаты этих исследований показывают, что 
среда моррелей гораздо более высокая степень имму НИтета чем среди 
сво те боЗИлельства дифтерийных микробов (табл. 6). 
- РЕНИ НИ ри котором макроорганизм испытывает на 
т о антигена, способствует п иоб и- 
токсического иммунитета. > ор ти 
Антитоксический иммунитет, кото 
рии в разной степени, может зависет 
носительства, но и от того, яв, 
(вирулентным) или нет. 
Изучение содержания антитокс; 
ных и апатогенных) и у лиц, свобод; 
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нтитоксического имму- 
› носит он в себе дифтерий- 


рый бывает выражен при дифте- 
т ь не только от факторов общего 
ляется ли это носительство патогенным 
ина в крови у носителей (патоген- 
ных от носительства дифтерии, поз- 
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Таблица 6 


Заболеваемость дифтерией с ясно выраженной 
клинической формой и скрытой инфекцией 





Разница, уКазывз- 









Процент детей Частота заболевлемос-| ющая на, прояс- 
Возраст с ШИК-отрица- | ти ей в ясно (хождение ШИК-от- 
(в годах) тельной реакцией |вырая ой кланичес- | рицательной реак- 
среди заболевших кой форме (в %) ции в результате 


скрытой инфекции 
(в %) 





4 51 33,1 17,9 
8 44 95,6 18,4 
12 30 9,8 20,2 





воляет сделать заключение, что у последних антитоксические титры 
гораздо ниже, чем у носителей (титр, недостаточный для иммунитета). 

Лица, свободные от носительства, в 86,14 случаев не бывают защи- 
щены антитоксическим иммунитетом, а носители — лишь в 34,6% „т. е. 
их защищенность почти в 91]. раза меньшая. Еще более убедительны 
результаты сравнения носителей патогенных и апатогенных микробов: 
в первой группе недостаточное количество антитоксина в крови наблю- 
дается у 17,6%, а во второй группе —у 34,6%. Стало быть, под влияни- 
ем патогенных свойств. микробного фактора макроорганизм продуциру- 


ет антитела более интенсивно. 
Восприимчивость к дифтерии в оценке реакций Шика и Рёмера и 


статистических показателей о заболеваемости, как и уровень носитель- 
ства дифтерии, колеблются в широких пределах и зависят от плотности 
населения, частоты общения между детьми, создающей возможность 
более легкого контакта между ними. В местах, где восприимчивость к 
дифтерии бывает высокой, а носительство выражено слабо, заболевание 
дифтерией встречается весьма редко. Если же в этих местах возникает 
дифтерийное заболевание (в результате контакта с больными или но- 
сителем-реконвалесцентом, прибывшим извне), дифтерия обычно про- 
текает клинически тяжело. 

Возрастная восприимчивость людей к дифтерии неодинакова. Дан- 
ные о возрастной восприимчивости людей к дифтерии в «нетронутых» 
условиях (среди непривитых контингентов лиц) указывают на опреде- 
ленную закономерность: наименее восприимчивы к дифтерии дети груд- 
ного возраста, особенно до 5—6 месяцев жизни; в возрасте 1—3 лет 
увеличивается число лиц © положительными реакциями Шика; процент 
этот несколько уменьшается среди детей в возрасте 4—8 лет, но уровень 
положительных реакций Шика в этом возрасте остается достаточно вы- 
соким; у детей старше $ лет отмечается дальнейшее снижение кривой 
восприимчивости (рис. 8). 

Закономерное уменьшение частоты положительных реакций Шика 
приходится ставить в связь с естественной иммунизацией детей, носи- 
тельством дифтерии, а также с наличием незаметных, нерегистрируемых 
форм дифтерийных заболеваний. При сопоставлении кривых, касающих- 
ся возрастной структуры дифтерийных заболеваний и состояния вос- 
приимчивости к дифтерии по отдельным возрастным группам, наблюда- 
ется почти полное их совпадение. 

Борьба с дифтерией и ее профилактика. Основны- 
ми мерами борьбы с дифтерией в настоящее время являются создание 
стойкого иммунитета у детей (правильная организация и осуществление 
профилактических прививок © ‘исчерпывающим охватом), раннее выявле- 
ние, своевременная и полная госпитализация всех больных и подозри- 
тельных на дифтерию, эпидемиологическая обработка очагов инфекции, 
е всего в очагах дифтерии) и их санация, 


выявление носителей (прежд 
углубленный эпидемиологический анализ заболеваемости дифтерией и 
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Рис. 8. Положительная реакция Шика (1) и антитоксический 


фактор (2) у 
обследованных детей (Армянская ССР) 


летальности от нее и устранение причин, препятствующих их ликвида- 
ции, а также пропаганда мер борьбы и профилактики дифтерии среди 
широких масс населения с привлечением последнего к активному учас- 
тию в работе по ликвидации дифтерии. 

В комплексе противодифтерийных мероприятий ведущая роль при- 
надлежит профилактическим прививкам. Длительное время (1928— 
1956) прививки против дифтерии проводились У нас нативным анатокси- 
ном (Ватоп, 1923), представляющим собой лишенный токсических 
обезвреженный формалином (4%) и дли- 
термостате при температуре 37°. 


нативным дифтерийным анатоксином спо- 
собствовала снижению заболеваемости дифтерией и смертности от нее. 
й 1ен адсорбированным дифтерий- 
актогенностью И отличающимся 
от нативного с Й муногенностью и эпидемиологиче- 
ской эффективностью. 


На месте введения п 


репарата возможно появление уплотнения, кото- 
рое в большинстве случаев и 


счезает в первые 3—5 дней, а в некоторых 
случаях может сохраниться до 10—20-го дня. Иногда наблюдаются об- 
щее недомогание, повышение 


температуры и покраснение на месте введе- 
ния, которые проходят бесследно в ближайшие дни. 


1 мл очищенного адсорбированного дифтерийного анатоксина со- 
держится 60 [4 дифанатоксина, 2,5 мг АО. Изучение очищенного 
токсина путем иммунологиче иммунохимических и физико-химиче- 
ских методов исследования показывает, что благодаря адсорбции 
иммуногенные и одновременно сенсибилизирующие свойства. 

Сопоставление кривой заболеваемости дифтерией с кривой противо- 
дифтерийных прививок показывает, что параллельно с широким осуще- 
ствлением прививок наблюдает 


С ‘ся последовательное снижение заболевае- 
мости дифтерией. 
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Рис. 9, Динамика заболеваемости 
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Рис. 9. Динамика заболеваемости дифтерией в Ереване за период с 1930 по 1965 г. 
(на 10.000 населения). 


В этом отношении показательны результаты наблюдений за динами- 
кой заболеваемости дифтерией по одному и тому же городу за 35 лет 
(1931—1965): Если в 1931 г. коэффициент заболеваемости (на 10 000 на- 
селения) равнялся 45,3, то в 1965 г. он составил лишь 0,03. Такая высо- 
кая эпидемиологическая эффективность противодифтерийных прививок 
объясняется исчерпывающим охватом детей прививочного возраста 
(рис. 9). На это же указывает изменение картины восприимчивости де- 
тей к дифтерии за те же годы. Положительные реакции Шика оценива- 
лись по отдельным возрастным группам детей (рис. 10). 

Анализ материалов, касающихся эффективности иммунизации и Ха- 
рактеризующих состояние антитоксического иммунитета спустя 1. 2 и 3 
года после иммунизации, убеждает в том, что уровень содержания анти- 
токсина в крови может сохраняться 2—3 года. 

Согласно инструкции, прививки против дифтерии проводят очищен- 
ным адсорбированным анатоксином по следующей схеме. Первую при- 
вивку делают детям в возрасте 5—6 месяцев (двукратная вакцинация 
по 0,5 мл анатоксина с интервалом 30—45 дней) с последней ревакцина- 
цией через 3—6 месяцев (0,5 мл), вторую прививку — в возрасте 3 лет 
(одна инъекция 0,5 мл), в том же количестве применяют анатоксин и при 
третьей (в 7-летнем возрасте) и четвертой (в 9—12-летнем возрасте) 
прививках. Учитывая важность создания иммунитета еще до поступления 
ребенка в школу, мы рекомендуем проводить третью прививку не в 
7-летнем, а в б-летнем возрасте (за год до поступления в школу), так 
как иммунитет у привитых длительно сохраняется. 

После каждой прививки ребенок должен находиться под наблюде- 
нием медицинского персонала не меньше 30 минут. Медицинский персо- 
нал, производящий прививки, на случай анафилактических явлений обя- 
зан иметь при себе адреналин (1: 1000), камфорное масло. При необхо- 


димости адреналин вводят в дозе от 0,3 до 1 мл в зависимости от возра- 
ста ребенка. 
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новки реакции Шика). Однако в период ликвидации дифтерии более 
правильно учесть не 154$, а 11—12%; коллектива. 

Проверку состояния противодифтерийного иммунитета по реакции 
Шика необходимо проводить у детей, посещающих ясли, детские сады, 
дома ребенка и детские дома. В остальных случаях (для детей, не посе- 
щающих детские учреждения, а также для школьников) реакцию Шика 
можно проводить выборочно и по эпидемиологическим показаниям. 

При прививках надо учитывать физическое состояние детей, выяв- 
лять клинические противопоказания. В огромном большинстве случаев 
противопоказания носят временный характер и этого забывать не сле- 
дует, так как дети с противопоказаниями как восприимчивые к дифтерии 
могут легко подвергнуться заболеванию. 

Клиническими противопоказаниями к проведению прививок явлЯ- 
ются: а) острые инфекционные заболевания и период реконвалесценции;, 
6) акливные формы туберкулеза; в) острые кишечные расстройства, дис- 
пенсия; г) болезни крови (злокачественное или резко выраженное мало- 
кровие, лейкемия, гемофилия); д) сахарный диабет; е) острые нефрозо- 
нефриты, периодически обостряющиеся хронические процессы, пиурия; 
ж) пороки сердца в период декомпенсации; 3) аллергические состояния: 
ревматизм, пищевые и другие идиосинкразии, имевшиеся В анамнезе и 
подтвержденные врачом, явно выраженный экссудативный диатез; 
и) спазмофилия; к) гипотрофия Пи ПП! стелени. 

Дети, не привитые по клиническим противопоказаниям, количествен- 
во составляют значительную, к тому Же наиболее восприимчивую к диф- 
терии группу, за счет которой главным образом и поддерживается забо- 
леваемость дифтерией. 

Учет клинических противопоказаний к производству прививок не- 
обходим с целью предупреждения возможных осложнений от прививок- 
Тем не менее клинические противопоказания следует пересмотреть в сто- 
рону их сокращения, согласно Постановлению Хх Всесоюзного съезда 
эпидемиологов, микробиологов и инфекционистов. 

Рефрактерность к иммунитету «малоактивных» детей с эпидемиоло- 
тической точки зрения заслуживает большого внимания. Иммунологи- 
чески инертные группы детей, оставшиеся восприимчивыми К дифтерии, 
намного снижают эффект прививок. По причине недостаточности имму- 
низаторного эффекта, получаемого. от вакцинации без ревакцинации, В 
практику прививок введена ревакцинация, благодаря которой более ус- 
пешно разрешается вопрос об <инактивных» детях, максимально снижа- 
ется процент «не усваивающих» ИЛИ «трудно усваивающих» иммунитет. 
Результаты ревакцинации со всей очевидностью доказывают возмож- 
ность получения высокого антитоксического титра У ревакцинированных. 

Отношение числа вакцинированных к Числу ревакцинированных 
должно быть не менее как 1:3 или 1:4. 

Заболеть дифтерией иногда могут и привитые, однако среди забо- 
левших дифтерией встречаются дети, зачастую неполноценно привитые, 

а нередко и совершенно не привитые. Тщательный анализ клинического 
материала показывает, что приводимая в историях болезни и в индиви- 
дуальных картах привитых документация о прививках нуждается в 
уточнении. - 

У привитых детей после недавно перенесенного ими того или иного 
инфекционного заболевания может наблюдаться временное снижение 
к диктует необходимость проверять детей реакци- 
т льно реагирующих подвергать дополнительной ре- 
ны ОВ примерно через 2—3 месяца после полного их выздоровле- 
О г отметить мероприятия, ва ые с воздействием 
т ции на носительство дифтерии. Наилучшим решением 
аи до считать своевременную и высококачественную имму- 

симальным охватом всех детеи, подлежащих прививкам- 


49 





е против носительства дифтерийной инфе. 
твляются, с одной стороны, в отношении 
: й — в отношении выяв. 


Мероприятия, направленны 
ции, в настоящее время осущес 


й ругой 
лиц, окружающих носителей дифтерии, а с др) 
ленных носителей (табл. 7 и 8) 


1 
Таблица 7 
сителя 

Мероприятия в отношении лиц, окружающих бактерионо 


Козтактировавшчх с бактерноно. 
сителем допускают в детские 





Изоляция лиц, контактировавших 


Обследование лиц, контактиро- 
вавших с бактерчолосителем 


с бактерионосителем 


учреждения 





Проводят однократное ис- 
следование мазков из зева 
и носа у всех детей и 
взрослых, бывших в кон- 
такте с больным 


Проводят однократное обсле- 
дование всех бывших в 
контакте с больными (де- 
тей и взрослых). При вы- 
явлении носителей токси- 
тенных штаммов обследо- 
вание дете , контактиро- 
вавших с больными и по- 
сешающих детские учреж- 
дения, и взрослых, рабо- 
тающих в них повторяют. 
Повторное обследование не 
проводят, если в окруже- 
НИИ бактерионосителя вы- 
явлены носители нетокси- 
генных дифтерийных бак- 


терий 
еее РАЗА 


Мероприятия в отношении вы; 


Место санации 


В стационаре или в изолято- 
ре закрытого детского уч- 
реждения 


В детском Учреждении или 
поликлинике при наличии 
показаний: 

а) в изоляторе; 6) дома или 
в поликлинике; в) в ста- 
ционаре 


' Табл. 7 и 8 ВЗЯТЫ ИЗ КНИГИ < 
материалы для практических медиц, 


(М. 1963). 
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Детей, 


Изоляцию 





явленных бактерионосителей 


Допускаются в детские 


С двумя отрицательными 


То же 








посещающих  дет- 
ские учреждения, и взрос- 
лых, работающих в них, 
изолируют до получения 
ответа из лаборатории 


не применяют, 
если у детей, бывших в 
контакте с больным, нет 
острых заболеваний носо- 
глотки 


После получения отрица- 
тельных результатов ис- 
следования мазков из зе- 
ва и носа или при выяв- 
лении носителя нетокси- 
генного штамма дифте- 
рийных бактерий. При 
выявлении носителя ток- 
сигенного штамма также 
допускают, но проводит- 
ся повторное обследова- 
ние 





Таблица 8 





учрэжде- 
вия после излечения 


Могут быть допущены в детскне 


Учреждения при безуспешной 
санации 





исследованиями мазков из 
зева и носа с двухднев- 
ным интервалом 





а) Не ранее чем через 30 
дней после выявления но- 
сительства в полностью 
привитой здоровый кол- 
лектив; 6) через 60 дней 
в ослабленный или не- 
полностью привитой кол- 
лектив 

Допускаются после уста- 
новления нетоксигеннос- 
ти выделенного штамма 

По окончании двух курсов 
лечения, но не раньше 
чем черз 30 дней при 
двух контрольных иссле- 
дованиях мазков из зева 
и носа с двухдневными 
интервалами 





Профилактика дифтерии 
инских работников». 


Под ред. М. 


и коклюша. Методические 
И. Хазанова 














Для борьбы с носительством разными авторами рекомендованы са- 
мые разнообразные средства. 

Наиболее обнадеживающие результаты получаются от применения 
антибиотиков тетрациклинового ряда — биомицина (хлортетрациклин), 
окситетрациклина (террамицин), тетрациклина и эритромицина, которые 
оказывают в той или иной степени бактериостатическое действие на рост 
дифтерийного микроба. По мнению некоторых специалистов, сочетание 
тетрациклинов с экмолином способствует устранению побочного дейст- 
вия тетрациклинов и развитию устойчивых форм микробов. Особого вни- 
мания заслуживает применение витамина С (одновременно с антибиоти- 


ками), который тормозит рост дифтерийного микроба и повышает 
напряженность иммунитета (табл. 9). 


Таблица 9 
Схема санации бактерионосителей 


(Рекомендована кафедрой детских инфекционных болезней и кафедрой 
Центрального института усовершенствования врачей) 


Вариант \1 


микробиологии 



































Возраст (в годах) 
Препарат 
до 2 2—3 4—7 812 13—15 16 и старше 
Тетрациклин, 50 000 100 000 100 000 150 000 200 000 250 000 
террамицин ЕД ЕД ЕД 4 ра- | ЕД 4 ра- ЕД 4 раза | ЕД 4 раза 
и биомицин 4 раза | 3 раза за в день | за в день в день в день 
(после еды) в день | в день 
Эритромицин 50 000 100 000 100 000 150 000 150 000 200 000 
(до еды) ЕД ЕД ЕД 4 раза | ЕД 4 раза ЕД 4 раза | ЕД 4 раза 
4 раза |3 раза в день в день в день в день 
в день | в день 
Витамин С 0,1 г Озьг бум 0,2 г 0,2 г 0,2 г 
2 раза |2 раза 2 раза 3 раза 3 раза 4 раза в 
в день | в день в день в день в день день 





Вариант 2 


(Санация носителей токсигенных дифтерийных бактерий с патологическим 
состоянием носоглотки) 





Возраст (в.годах) 














Препарат | | 
до 3 3—5 6—8 9—15 16 и старше 
Тетрациклин,  терра- 100 000 200 000 300 000 300 000 300 000 
мицин и биомицин | ЕД 3 раза | ВД. 2 раза ЕД 2 раза | ЕД 3 раза ЕД 4 раза 
(после еды) в день в день в день в день в день 
Витамин С .Гт 0,1 г 0,2 г 0,2 г 0,2 г 
2 раза 2 раза 2 раза в 3 раза 4 раза 
в день в день день в день в день 





Примечани 
давать в 2 иля 3 прием 





Воли санацию проводят. в стационаре», то. суточную’ дозу’ антибиотиков можно 





Имеются наблюдения и в отношении антибиотика неомицинового 
ряда — мицерина, который вызывает изменение токсигенных свойств 
дифтерийных бактерий. При длительном пассировании дифтерийных бак- 
терий на средах с постоянными концентрациями мицерина понижаются, 
а в некоторых случаях и полностью утрачиваются токсигенные свойства. 

Вопрос об эффективности различных антибактериальных препаратов 
при носительстве в настоящее время остается неразрешенным. Различ- 


ные химические средства при носительстве дифтерии также не получили 
применения на практике. 
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анные с воздействием ак. 


яз 

Особо следует отметить про ОВО 

тивной иммунизации на Ба ыы ий мы 
Г ак а в ге 1 

Поведение макроорганизм = — 

тета резко меняется в зависимости от того, носит он фтер В 


микробы или нет. как правило, мы наблюдаем гораздо более высо- 


Среди носителей д - к ветв я 
кую Е иммунитета, чем у детей, свободных от носительства дифте 


ийных микробов. р 
р ОНО, влияния активной иммунизации на патогенность (ви- 


рулентность) возбудителя дифтерии нет единого а а 
да исследователей, патогенность (вирулентность) дифтер ро 
ба в результате его циркуляции в иммунизированном коллективе 
повышается. Согласно же данным нашей лаборатории и длительным 
эпидемиологическим наблюдениям, снижение заболеваемости влечет за 
собой неизменное уменьшение числа носителей. Но, помимо количествен- 
ных изменений, являющихся результатом снижения заболеваемости, 
имеют место и качественные изменения, свидетельствующие в том, что 
длительное время циркулирующие в иммунных коллективах дифтерий- 
ные микробы по причине отсутствия условий для их развития утрачивают 
свои патогенные (токсигенные) свойства. Следовательно, факторы эти — 
снижение заболеваемости дифтерией и наличие широких иммунных про- 
слоек — не могут не влиять на патогенность микробов дифтерии; они 
способствуют превращению последних в апатогенные, причем, согласно 
нашим наблюдениям, процесс этот необратим. Из сказанного явствует, 
Что эпидемический процесс при дифтерии благодаря иммунопрофилакти- 
ке дифтерийными анатоксинами лишается необходимых условий для 
своего развития. 


ности проявить свои иммунитета, 

дифтерийный возбуд › не только прогрессивно 
токсического иммунитета, 
мунитета. 


м заболеванием являются 

› ИХ своевременная госпитализа- 

в, установление карантина. Боксо- 

дежна, так как при ней уменьшается 

ЛЬНИчногО заражения. Частота внутрибольничных 


ся благодаря строгому собл 
юдению со ую- 
щих правил режима в стационарах. ; САорАЗнно 


В отношении выявлени 
решающей является клини 
гические и се 


больного) основной н 
фтерии, а бактериоло- 
вспомогательные диаг- 
и необходима, особенно 

› при стертых формах, в 
› которые обычно скрываются 
гина недифтерийной приро- 


ые клиницисты, эпидемиоло- 
граничивая две Формы зара- 
ифтерии — носительство и за- 

как и при носи- 


азработать обоси 


ВО 


у 
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виям как для больного, так и для окружающих, если учесть, что рассеи- 
вание больными более патогенных и в большем количестве дифтерийных 
микробов бывает гораздо чаще, чем при носительстве. 

Реконвалесценты, которые считаются эпидемиологически опасными 
обычно до 3 недель после начала болезни, могут в отдельных случаях 
рассеивать инфекцию и спустя 90 дней, поэтому после выписки их из 
стационара на протяжении 1—2 месяцев за ними должно быть уста- 
новлено эпидемиологическое наблюдение. При решении вопроса о 
возможности посещения ими детских учреждений следует быть более 
предусмотрительными, чем в случае так называемого здорового носи- 
тельства. 

В борьбе с дифтерией большое значение и 
миологическое обследование очага инфекции. В эпидемиологической 
практике это обследование обязаны проводить не только эпидемиологи, 
но и участковый врач, и педиатр, которые должны на основе результа- 
тов первичного обследования принять зависящие от них меры (серотера- 
пия, изоляция в инфекционный стационар, дезинфекционная обработка 
очага, наблюдение за соприкасавшимися с больным, карантин, выявле- 
ние непривитых и пр.). 

Параллельно с первичным эпидемиологическим обследованием очага, 
осуществляемым участковым врачом в день выявления больного, эпи- 
демиолог санитарно-эпидемиологической станции не позже как по исте- 
чении одного дня после первичного эпидемиологического обследования 
обязан разработать обоснованные противоэпидемические мероприятия. 
Позднее изучение очага может отрицательно сказаться на проведении 
требуемых в таких случаях противоэпидемических мероприятий. 

Эпидемиологическое обследование обязательно должен проводить 


врач, так как этот сложный метод требует соответствующих знаний и на- 
выков. 


меет тщательное эпиде- 


Порочным стилем работы является отсутствие настороженного вни- 
мания у врачей и работников здравоохранения к лицам, подозрительным 
на заболевание дифтерией. Этим и объясняется то, что немало очагов 
дифтерии остается без эпидемиологической обработки. Подозрительных 
на дифтерию больных необходимо срочно помещать в стационар (в диаг- 
ностические отделения) для проведения соответствующих лабораторных 
исследований. 

Изучение каждого из этих случаев желательно осуществлять совме- 
стными силами инфекциониста-клинициста, эпидемиолога и бактериоло- 
га. Такое комплексное изучение необходимо при отсутствии диагностиче- 
ских отделений. 

Для постановки диагноза У подозрительных на дифтерию больных, 
особенно при атипично выраженных клинических формах, надо обра- 
щаться не только к помощи лаборатории, но и к эпидемиологическо- 
му анамнезу, который помогает клиницисту лучше ориентироваться 
и более правильно решать вопрос о лечебных и профилактических 
мероприятиях. р 

Вслед за помещением в стационар как заведомо больного, так и по- 
дозрительного на заболевание дифтерией должна быть проведена дезин- 
фекция очага. За ее своевременность (день госпитализации больного) 
и качество отвечает врач. 

При проведении эпидемиологического обследования очага надо вы- 
явить всех лиц, соприкасавшихся с больным дифтерией, помимо членов 
семьи больного, соседей, родственников, товарищей, посетивших больного 
во время его болезни, и др. За всеми этими лицами должно быть уста- 
новлено врачебное наблюдение В течение 7 дней после направления 
больного в стационар, выявление среди них носителей и др. 

Практически важным мероприятием является и эпидемиологический 
анализ динамики заболеваемости дифтерией. Его нужно проводить систе- 
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ленным пунктам, стенеии о ^— 

ол К 
и фельдшерским пунктам путем р р ке ме. 
витых, вакцинированных в возрастном аспекте, р инеЛучВНЕ 
заболеваемости детей, посещающих и не а - } 
ее и аб также клинико-эпиде- 

а тик заболевших, изучения летальных исходов 
миологической характеристики у их: мануаотетьиль 
при дифтерии, состояния иммунизации детеи, Соетоя 2 а к 
чебно-профилактических учреждениях. Для этой цели долж упо- 
рядочена первичная документация — карта ее и 
карта эпидемиологического обследования, сведения о заболеваемости 
и летальности по данным инфекционных стационаров, детских поликли- 
нических учреждений, сведения о носительстве, прививках. 

Учет профилактических прививок проводится по форме № 63 в виде 
карточного учета в городских детских поликлиниках и консультациях 
всех детей, включая и посещающих детские ясли, сады, школы. В сель- 
ских местностях вместо карточного учета пользуются журналами в со- 
ответствии с формой № 63. 

В документации должны быть отражены сведения и о заболеваниях 
привитых детей, например, такими инфекциями, как корь, скарлатина, 
коклюш, ветряная оспа, эпидемический паротит, грипп, дизентерия, колит, 
токсическая диспепсия, болезнь Боткина, брюшной тиф, столбняк, вос- 
паление легких, под влиянием которых может быть снижен и даже вов- 


се утрачен искусственно созданный иммунитет. В этих случаях показана 
повторная иммунизация. 


матически по отдельным насе. 


Следует также отметить необходимость постоянного проведения в 
детских коллективах мероприятий, связанных с прививками, выявлением 
носителей (особенно при обнаружении больных), санитарно-просвети- 
тельной работы, связи между медицинскими учреждениями, особенно 
между лечебно-профилактическими детскими учреждениями и санитар- 
но-эпидемиологической станцией. Эпидемиолог санитарно-эпидемиоло- 
гической станции совместо с педиатром оперативно помогает работникам 
лечебной сети в своевременном проведении прививок детям, подлежащим 
иммунизации, и планирует мероприятия, основанные на анализе заболе- 
ваемости и летальности. 

Эпидемиолог несет ответственность за успешное выполнение всего 
комплекса мероприятий, за возникновение эпидемической вспышки и 
прочие нелостатки в области профилактики и борьбы с дифтерией на тер- 
ритории, обслуживаемой санитарно-эпидемиологической станцией. 

Вопросам правильной организации и проведения профилактиче- 
ских прививок постоянно должны уделять болёшое внимание врачи об- 
ди фекионных кабинетов лемИОлоги, а также вра- 

В настоящее время мы „располагаем достаточными средствами для 
успешной борьбы с дифтерийными заболеваниями и их предупреждения 
Задача ликвидации дифтерии в нашей стране реальна и 1 ОВЖЬ вов 
ОЕ льна и вполне воз 


Скарлатина 


Как Е Е Нозологическая единица скарлатина стала регист- 
рироваться только. всередине” ХУ века после крупной эпидемии этого 
заболевания в Лондоне, описанной Зудеппат. у ин 

мы из особенностей скарлатины, отмеченной еще в те далекие го- 
ды, было непостоянство ее клинических проявлений. сохранившееся до 
ИИД РОДЕ оВЫИОЗННОВ Удовлетворительного об®яснения 
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Как и в других странах, скарлатина была широко распространена 
в России, но сведения о ней появлялись в отчетах только в тех случаях, 
когда заболеваемость была очень высокой. Поэтому судить об ИСТИННОЙ 
частоте ее трудно. 

Все же были отмечены такие эпидемиологические особенности скар- 
латины, как периодическое повышение заболеваемости через каждые 
4—5 лет, наиболее частая регистрация среди детей в возрасте 3—4 лет, 
высокая (20—25) летальность, своеобразная осенне-зимняя се- 
зонность. 

В настоящее время скарлатина встречается во всех странах. В уме- 
ренных широтах показатели заболеваемости ею колеблются от 50 до 200 
на 100000 населения, в странах тропического и субтропического пояса 
они значительно ниже. 

В Советском Союзе скарлатина регистрируется на всей его терри- 
тории, однако наименьшие показатели заболеваемости ежегодно отмеча- 
ются в республиках и областях, расположенных на юге страны. Уровень 
заболеваемости в целом по Советскому Союзу высокий (200—300 на 
100000 населения). 

В оценке этиологического фактора при скарлатине свое значение по 
существу сохранили только два основных направления. Согласно перво- 
му, заболевание вызывается гемолитическим стрептококком, согласно 
второму — фильтрующимся вирусом. 

Теория фильтрующегося вируса не имеет достаточно веских дока- 
зательств. В основном она опирается на некоторые слабые стороны 
стрептококковой теории этиологии скарлатины. Последняя теория, полу- 
чившая наибольшее признание в большинстве стран мира, основывается 
на следующих главных положениях: 

1. Почти в 100% случаях у больных скарлатиной из зева или носа 
высевается гемолитический стрептококк группы А. 

2. У больных скарлатиной в начале заболевания, как правило, от- 
сутствует напряженный иммунитет к токсину гемолитического стрепто- 
кокка, однако он появляется к концу заболевания у большинства рекон- 
валесцентов. 

3. Антитоксическая противострептококковая сыворотка является эф- 
фективным лечебным средством, как и антибиотики и сульфаниламиды, 
обладающие, как известно, избирательным действием на стрептококко- 
вую флору. 

4. В процессе заболевания в сыворотке крови больных скарлатиной 
обнаруживаются антитела к различным антигенам гемолитического 
стрептококка и т. д. 

Стрептококковая теория этиологии скарлатины в настоящее время 
наиболее доказательна, и несмотря на то, что надежды на выделение 
особого «скарлатинозного» стрептококка пока не оправдались, с позиций 
именно этой теории легче объяснить некоторые особенности клиники, 
патогенеза и эпидемиологии скарлатины. 

Несомненно также, что если вопрос о гемолитическом стрептококке 
как единственном возбудителе скарлатины в какой-то степени может еще 
оспариваться, то многочисленные факты убедительно подтверждают по- 
стоянное и несомненное участие этого микроба и его токсина в патогене- 
зе заболевания. Вместе с тем нерешенность вопроса об этиологии скар- 
латины заставляет отнести ее к труднейшим проблемам современной ин- 
фекционной патологии. 

Все известные в настоящее время стрептококки делятся на три груп- 
пы в зависимости от их способности гемолизировать эритроциты при 
роте на кровяном агаре: зеленящие (а), гемолитические (В) и неге- 
молитические (у). 


К человеческой патологии имеют отношение главным образом гемо- 
литические стрептококки, разделяющиеся на 7 серологических групп, из 
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Гемолитические стрептококки группы А продуцируют эритрогенный 
токсин, состоящий из термолабильной (истинный эритрогенный токсин) 
и термостабильной (аллерген) фракций. 

В течение определенного отрезка времени на одних и тех же адми- 
нистративных территориях из всего многообразия типов гемолитических 
стрептококков группы А, как правило, обнаруживаются только несколь- 
ко, которые и выделяются у больных скарлатиной, здоровых носителей 
и больных другими стрептококковыми инфекциями, причем лишь 3—4 из 
НИХ ЯВЛЯЮТСЯ «ведущими», т. е. их удельный вес в общей массе выделен- 
ных стрептококков наиболее высок. 

Обычно через несколько лет «ведущие» типы гемолитических стреп- 
тококков меняются и не исключена возможность того, что с нараста- 
нием частоты выделения «ведущих» серотипов увеличивается частота 
регистрации скарлатины в данной местности. Причины смены «веду- 
щих» типов гемолитического стрептококка до настоящего времени не 
раскрыты. 

Возбудитель заболевания проникает в организм человека обычно 
через слизистую оболочку верхних дыхательных путей. Инкубационный 
период колеблется от одних до 12 суток, в среднем он равен 3—5 дням. 
Типичная скарлатина средней тяжести начинается остро; температура 
повышается до 39—40°, зев резко гиперемирован; нередко наблюдаются 
рвота, сильная головная боль, частый пульс. Уже на первые, реже на 
вторые сутки заболевания на всей поверхности тела появляется мелко- 
точечная, ярко-красная сыпь, отсутствующая только на носо-губном тре- 
угольнике. Язык имеет так называемый малиновый вид, припухают шей- 
ные лимфатические узлы. Общий анализ крови свидетельствует о ха- 
рактерном для скарлатины изменении: нейтрофильный лейкоцитоз с 
эозинофилией. 

Все эти явления, как правило, стихают в течение первой недели. 
В конце второй — начале третьей недели заболевания могут регистриро- 
ваться различные септические осложнения скарлатины, начинается ше- 
лушение. 

В настоящее время в 80—85 случаев скарлатина протекает легко, 
явления интоксикации выражены слабо, некоторые симптомы заболева- 
ния вообще выпадают, осложнения У большинства больных отсутствуют. 


Все это имеет большое эпидемиологическое значение, так как часть за- 
болеваний остается нераспознанной. 

Кроме обычных форм скарлатины, 
трабуккальная скарлатина (ожоговая 
значение которой ничтожно. 

Диагноз заболевания в типичных случаях ставится на основании 
совокупности клинических и эпидемиологических данных, причем иногда 
последние могут оказаться решающими. Попытки диагностировать за- 
болевание с помощью бактериологических, аллергологических и серо- 
логических методов в практике себя не оправдали ив этом направлении 
целесообразно продолжать исследования, Учитывая актуальность 
вопроса. 

Основным источником инфекции при скарлатине являются больные 
в острой стадии заболеваний. На втором месте стоят реконвалесценты. 
Здоровые носители гемолитического стрептококка теоретически также 
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могут рассматриваться как источники инфекции, однако степень их эпи- 
демиологической опасности еще далеко не ясна. 

Продолжительность заразного периода у заболевшего, согласно офи- 
циально утвержденной инструкции, равна 92 дням от начала заболева- 
ния, однако нередки случаи, когда и после этого срока реконвалесценты 
служат источником инфекции для контактирующих с ними детей. Так 
как наиболее интенсивно инфекция рассеивается в остром периоде забо- 
левания, то и эпидемиологическая опасность больного тем большая, чем 
легче протекает инфекция, чем позже больного изолируют от окружаю- 
щих, чем больше вокруг него детей, восприимчивых к скарлатине, и т. д. 

Ввиду того что скарлатина может клинически проявляться только 
в виде ангины, удельный вес подобных источников инфекции особенно 
высок. Заболевших ангинами обычно не удаляют из коллектива или изо- 
лируют на короткие сроки, и от них заражается, как считают некоторые 
исследователи, не меньше 10%: заболевших скарлатиной. В настоящее 
время, когда больных скарлатиной в подавляющем большинстве случаев 
не госпитализируют и оставляют дома на срок не менее 22 дней, чрезвы- 
чайно трудно определить, каков действительный удельный вес случаев 
заражений скарлатиной, обусловленных контактом с реконвалесцентом. 

Известно, что до отмены обязательной госпитализации больных скар- 
латиной (до 1956 г.) 4—6% реконвалесцентов, вернувшихся из больницы, 
вызывали заражение скарлатиной контактировавших с НИМИ детей. Это 
количество почти не изменялось при сокращении продолжительности гос- 
питализации с 49 дней до 10 или увеличении ее до 60—70 дней. Установ- 
лено, что степень заразительности реконвалесцентов зависит в первую 
очередь от наличия или отсутствия у них различных осложнений и ката- 
ральных явлений в носоглотке к моменту окончания заболевания. 

Роль здоровых носителей гемолитических стрептококков как источ- 
ников инфекции, видимо, также значительна. Об этом свидетельствует 
нарастание антитоксического иммунитета у детей, не заболевших скар- 
латиной во время эпидемической вспышки в том или ином детском уч- 
реждении, что может быть связано только с наличием невыявленного ин- 
фицирования «скарлатинозным стрептококком». Можно думать, что 
заразившись, но в силу каких-то причин не заболев, эти дети служат ис- 
точником инфекции для контактирующих с ними. 

Косвенно на эпидемиологическое значение здоровых бактерионоси- 
телей указывает и большое количество, как правило, не выявленных при 
обследованиях источников инфекции. 

Механизм передачи заразного начала при скарлатине определяется 
локализацией возбудителей в верхних дыхательных путях человека, 
вследствие чего ведущим является воздушно-капельный путь передачи 
инфекции. Возбудитель заболевания довольно устойчив во внешней сре- 
де, поэтому не исключается его перенос и через предметы, загрязненные 
слизью из верхних дыхательных путей заболевшего, реконвалесцента или 
носителя. Наибольшее значение имеют игрушки и предметы ухода за 
больным. Вместе с тем не следует переоценивать эти возможности пере- 
дачи, так как выделившийся из организма человека стрептококк, попав 
на предметы внешней среды, хотя и сохраняется некоторое время жи- 
вым, видимо, быстро теряет вирулентность, а, следовательно, и способ- 
ность вызывать заболевания. 

Не исключена возможность передачи инфекции через пищевые про- 
дукты, главным образом через молоко, которое неоднократно упоминает- 
ся как причина очень крупных эпидемических вспышек скарлатины. 
Во время таких вспышек дети обычно заболевали скарлатиной, а взрос- 
лые ангинами. 

Роль кожных чешуек как фактора переноса инфекции ничтожна и с 
этим надо считаться только в том случае, если они загрязняются слизью 


из зева больного или реконвалесцента. 
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енсивнее, чем теснее контак 

Распространение скарлатины ВЫ ВАболеваняю лицами 
между источником инфекции и воспр и кавалер эпидемическо, 
поэтому условия жизни людей часто определяют ПЕНСИИ 

- се < ‹ак и при других капе; Циях. 
го процесса при скарлатине, к к: й на уровень заболеваемое: 
Влияние природных и климатических услови! в нам, 
енс ость распространения инфекции еще > сно 
ОЕ ОВ Е енный характер. Как правило, заболеваемость 
ИИ МУ ОСА чением интенсивности контактов между 
скарлатиной повышается с увеличением О 
детьми, что и определяет в основном осенне-зимнюю кар- 
ЧЫ. 
р к скарлатине наибольшая ›: младших возрастах 
(от 2 до 5 лет). После перенесенного заболевания у большинства людей 
возникает стойкий пожизненный иммунитет и 15—20 лет назад повтор- 
ные заболевания скарлатиной регистрировались не более чем в десятых 
долях процента. В связи с широким и повсеместным применением пени- 
циллина для лечения скарлатины с середины 50-х годов формирование 
естественного иммунитета в процессе заболевания (вследствие быстрого 
купирования очага антигенного раздражения в зеве) несколько наруши- 
лось и частота повторных заболеваний скарлатинойи в настоящее время 
увеличилась до 6б—8%. Не исключено, что и легкость клинического тече- 
ния современной скарлатины также является причиной отсутствия 
напряженного и длительного иммунитета у заболевших. А отдельных 
индивидуумов иммунитет к скарлатине приобретается в результа- 
те многократных контактов с носителями гемолитических стрепто- 
кокков. Наиболее часто это имеет место в организованных детских кол- 
лективах. 

В странах умеренного климата только 35—40%! населения переболе- 
вают скарлатиной в более или менее четко диагностируемой форме, у 
остальных иммунитет формируется вследствие перенесения клинически 
не проявляющихся или стертых форм стрептококковой инфекции и, воз- 
можно, здорового носительства. 

С целью определения наличия или отсутствия имм 
тине, по предложению У. Пуск и @. Окк, с 
кожная иммунологическая реакция (реакция 
фе с сотрудниками внедрена 
помощью которой обследуемый 
сколько иммунологических г 
отдельных индивидуумов. 

При скарлатине, как и при других капе 


тет того или иного коллектива зависит от возрастного его состава, пере- 


несенных в прошлом заболеваний, физического состояния детей, гигие- 
нических условий их быта, питания ит. д. 


Борьба со скарлатиной затруднена вследствие отсутствия до настоя- 


щего времени надежных методов активной иммунизации 
своевременного выявле 
























































унитета к скарла- 
1923 г. применяется внутри- 
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в практику титрационная проба Дика, с 
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рупп в зависимости от уровня иммунитета 


льных инфекциях, иммуни- 


и сложности 
ния стертых и атипичных форм заболевания. 

В очаге заболевания проводится эпидемиологическое обслед 
Больной скарлатиной независимо от тяжести з 

ляции не меньше чем на 22 дня с момента заболевания от коллектива, 
который он ‘посещал, и от остальных детей в семье и квартире. На те же 
сроки изолируют и больных ангинами из очага скарлатины, так как не 
исключено, что они переносят заболевание в стертой форме. 


До середины 1956 г. на всей территории Советского Союз 
ших скарлатиной обязате. 
гическ 


тование. 
аболевания подлежит изо- 


а заболев- 
льно госпитализировали. Слабая эпидемноло- 
ая эффективность этого мероприятия, легкость течения скарлатн- 
ны в настоящее время и возможность широкого применения антибиоти- 
ков для ее лечения послужили основанием для отмены 
госпитализации. Ныне дети подлежат госпитализ 
ским и эпидемиологическим показаниям. 
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Эпидемиологическими показаниями к госпитализации больного скар- 
латиной является наличие в его семье детей, посещающих дошкольные 
детские учреждения и первые два класса школы (не болевших ранее 
скарлатиной), и лиц, работающих в дошкольных детских учреждениях, 
хирургических и родильных отделениях, а также на предприятиях молоч- 
ной промышленности. 

В отношении детей, посещающих дошкольные детские учреждения 
и первые два класса школы и не болевших ранее скарлатиной, вво- 
дят карантин на 7 дней с момента госпитализации или изоляции боль- 
ного. В детском учреждении после выявления больного и его изоляции 
группу также переводят на карантин сроком 7 дней. При выявлении 
каждого последующего больного скарлатиной или ангиной (в пе- 
риод карантина) сроки карантина соответственно удлиняют. Всех кон- 
тактировавших с больным ежедневно в течение 7 дней осматривает 
медицинский работник детского учреждения для выявления скрытых 
форм инфекции — ангины, ринита, лимфаденита, отита. В случае изоля- 
ции больного на дому очаг посещают работники санитарно-эпидемиоло- 

гической станции с той же целью не меньше 2 раз до выздоровления 
больного. 

Больных ангиной, выявленных в период карантина, рассматривают 
как больных скарлатиной в стертой форме и в отношении их проводят 
те же мероприятия, что и при типичной скарлатине. 

Изоляцию заболевшего прекращают не раньше чем через 10 дней 
от начала заболевания. Реконвалесцентов из дошкольных детских уч- 
реждений и учащихся первых двух классов школы, а также взрослых, 
работающих па упоминавшихся ранее предприятиях и в учреждениях, 
допускают в них не раньше чем по истечении 12 дней с момента оконча- 
ния изоляции, а при наличии у них воспалительных явлений в носоглот- 
ке — в более поздние сроки. 

Посуду, которой пользовался больной, предметы ухода, игрушки за- 
мачивают на 15 минут или чистят в 1%' растворе хлорамина, белье, носо- 
вые платки и полотенца кипятят в 1%! мыльно-содовом растворе. 

Всех детей, контактировавших с заболевшим в дошкольном детском 
учреждении, рекомендуется проверить на восприимчивость к скарлатине 
при помощи реакции Дика (на | к. д.) и реагирующим на нее положи- 
тельно ввести 3 мл коревого у-глобулина. 

Сроки изоляции и госпитализации больных скарлатиной за послед- 
ние 15 лет в нашей стране несколько раз сокращались, однако во всех 
случаях срок домашней изоляции реконвалесцентов перед допуском в 
детское учреждение (12 дней) оставался неизменным как оптимальный, 
в течение которого подавляющее их большинство перестают быть за- 
разными. 

Одновременно с отменой обязательной госпитализации заболевших в 
очагах скарлатины была отменена заключительная дезинфекция и со- 
кращены сроки и показания к карантинизации соприкасавшихся с 
больным. и 

Больного скарлатиной, оставленного на дому, по возможности поме- 
щают в отдельную комнату или отгораживают ширмой, в помещении 
проводят систематическую текущую дезинфекцию 1% хлорамином, влаж- 
ную уборку и интенсивное проветривание. 

Если при других калельных инфекциях (корь, дифтерия, коклюш) 
мероприятия по обезвреживанию источника и перерыву путей передачи 
являются второстепенными и уступают первое место специфической про- 
филактике, то при скарлатине положение обратное, так как до настоя- 
щего времени не разработана активная иммунизация. 

Впервые прививки против скарлатины были предложены в 1904— 
1905 гг. Г. Н. Габричевским. Методы вакцинации получили дальнейшее 
развитие в трудах У. РЕК и @. Рак в 20-х годах. 
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применялся чистый токсин, Токсин в соче. 


ических стрептококков: В конце 50-х годов 
ти скарлатинозный токсин в состав уже применяв- 
к АСКДС-вакцины). 


Для целей иммунизации 
тании с вакциной из гемолит! 


было предложено ВВ 


шейся повсеместно АКДС-вакцины ( сами иммунизации проти 
По данным авторов, занимавшихся вопрос мм) в 


х перечисленными видами 
скарлатины, заболеваемость привитых Е ние рб. 
вакцин снижается в несколько раз, а само за607 
текает значительно легче. ве: 

Вследствие легкого течения современной оны и 
данных об эпидемиологической эффективности зева еее лу- 
ченных в широких, методически правильно организов га ь ие: ак- 
тивная иммунизация против этого заболевания не наш/ р ия в 


практике, а выпуск вакцины был прекращен. 


Стрептококковые 
инфекции 


Большая группа заболеваний человека, разных по клинике, патогенезу и 
эпидемиологии, связана с инфицированием стрептококками, принадле- 
жащими к серологической группе А (Гапсене!а, 1933). К острым инфек- 
циям, возбудителем которых является стрептококк группы А, относятся 
скарлатина, большинство ангин (см. главу «Ангины») иряд острых ка- 
таров верхних дыхательных путей (часть фарингитов, в некоторых слу- 
чаях бронхиты, ларингиты, трахеиты и в редких случаях риниты) (МН- 
ег, З4апеег е{ а|., 1958). Принято считать, что ревматизм и гломеруло- 
нефрит являются осложнениями острых стрептококковых заболеваний. 
Однако длительное обнаружение вирулентных культур стрептококка и 
его антигенов в организме больных ревматизмом и гломерулонефритом 
позволяет включить эти заболевания наряду с хроническим тонзиллитом 
и рожей в группу хронических инфекционных процессов (В. И. Иоффе, 
1962; И. М. Лямперт и др., 1962). 

Гнойные процессы, поражающие различные органы и ткани, сепсис 
и в некоторых случаях раневые инфекции также могут быть вызваны 
стрептококком группы А. В качестве вторичной инфекции стрептококк 
группы А нередко является осложняющим фактором при дифтерии, кори, 
вирусных респираторных инфекциях. Некоторые поражения кожи (им- 
петиго) тоже связаны с инфицированием стрептококком группы А. Воз- 
можно, кроме того, возникновение носительства стрептококка разной про- 
должительности и в ряде случаев инапарантной инфекции. 

Большинство заболеваний, возбудителем которых является стрепто- 
кокк группы А, относятся к респираторным инфекциям, при которых мес- 
том внедрения микроба в организм служит лимфондная ткань верхних 
дыхательных путей. Местом внедрения в организм возбудителя при рев- 
матизме, гломерулонефрите и хроническом тонзиллите также является 
лимфоидная ткань верхних дыхательных путей. 

ы тов и патогенез. Деление на серологические груп- 
личии у стрептококков группоспецифических полиса- 

харидов (С-субстанция). Известно 17 серологических групп (Гапсейе!а, 
1933), куда входят в основном В-гемолитические стрептококки, часть 
культур негемолитических и зеленящих. Стрептококки группы А как пра- 
вило, являются В-гемолитическими, они относятся к безусловно патоген- 
м Е человека микроорганизмам. Представители других групп — ли- 
т ко. процессов у животных, либо сапрофиты и 
роорганизмы для человека (см. БМЭ, раздел 

«Стрептококки»). Определение групповой принадлежности стрептококка, 
главным образом принадлежности к группе А, практически важно как 
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показателя степени патогенности выделенных культур для человека. 
Некоторые биохимические и культуральные различия, присущие стреп- 
тококкам различных групп, являются непостоянным и малонадежным 
критерием. 

Стрептококки группы А разделены на 60 серологических типов 
(ани, 1926, 1934; Рагкег, 1964, 1969, и др.). Определение типовой при- 
надлежности стрептококков имеет значение при изучении источника ин- 
фекции, так как отдельные вспышки ангин и скарлатины, особенно в за- 
крытых учреждениях, обычно связаны с одним типом стрептококка. 

Стрептококки, принадлежащие к одним и тем же типам, являются 
возбудителями различных заболеваний и могут быть найдены у носите- 
лей (ЗеВ\уег(Кег е{ а1., 1943). Вирулентность стрептококков группы А оп- 
ределяется наличием М-субстанции и капсулы, состоящей из гиалуро- 
новой кислоты. Капсула и М-субстанция препятствуют поглощению мик- 
робов фагоцитами крови, в связи с чем становится возможным развитие 
и размножение стрептококка в организме. Вирулентные культуры, содер- 
жащие М-субстанцию, растут и размножаются в крови человека или обе- 
зьяны (при отсутствии антител к данной субстанции). Авирулентные 
лабораторные штаммы не размножаются при этих условиях, так как под- 
вергаются фагоцитозу (КоБага, 1945; Мажеа, 1956, и др.). Определение 
М-субстанции в штаммах стрептококка является методом, позволяющим 
не только определить типовую принадлежность стрептококка, но и судить 
о степени его вирулентности. Однако этот метод не нашел практического 
применения ввиду сложности получения набора типовых сывороток, со- 
держащих М-антитела. Стрептококк группы А продуцирует большое чис- 
ло внеклеточных продуктов. Из них наиболее изучены эритрогенный, или 
скарлатинозный, токсин, стрептолизин-О’и ряд ферментов (гиалурони- 
паза, стрептокиназа, дезоксирибонуклеаза, протеиназа, рибонуклеаза 
и др.). Определение ферментативной активности культур стрептококка 
группы А не имеет практического значения, так как указанные ферменты 
не обусловливают патогенных свойств данного микроба. 

Большое практическое значение и широкое применение имеют мето- 
ды определения антител к О-стрептолизину, гиалуронидазе и дезоксири- 

бонуклеазе типа В. В СССР введены в практику методы определения 
антител к О-стрептолизину и гиалуронидазе '. Параллельное определение 
антител к О-стрептолизину и гиалуронидазе или к О-стрептолизину и 
дезоксирибонуклеазе типа В используютв качестве вспомогательных ла- 
бораторных тестов при днагностике и оценке активности ревматического 
процесса. Эти методы могут быть также применены как вспомогательные 
лабораторные тесты при диагностике гломерулонефрита и как показа- 
тель перенесенной стрептококковой инфекции (\004, МсСацу, 1954; 
КоШег, 1959; В. И. Иоффе, 1962; И. М. Лямперт и др., 1961, 1962; АуоцЬ, 
\№аппатакег, 1962, и др.). 

Так называемый стрептококковый аллерген (термостабильная фрак- 
ция) при внутрикожном введении вызывает кожные реакции туберкули- 
нового или замедленного типа. Более интенсивные кожные реакции и ре- 
акции на малые дозы аллергена отмечены у больных стрептококковыми 
инфекциями. Однако положительные кожные реакции возникают также 
у практически здоровых лиц, что свидетельствует о широком распростра- 
нении сенсибилизации к стрептококку, по-видимому, в связи с перенесен- 
ными в прошлом инфекциями (Апдо, 1930; Н. А. Вержиковский и др., 
1936; В. И. Иоффе, 1962; Н. А. Яхнина и др., 1965). 

Наличие положительных реакций у здоровых лиц, а также опасность 
сенсибилизации организма при внутрикожном введении аллергена не 





1 См. «Руководство по серологическим методам исследований при инфекционных 
болезнях» (М., 1963) и Наставление по применению препаратов О-стрептолизина и гиа- 
луронидазы ИЭМ имени Н. Ф. Гамален. 
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? ния хроническ 
позволяют использовать данный метод для выявле! р ских 
стрептококковых заболеваний. = нь 
стре и. ы А погибает при нагревании в тече 30 мин 
Стрептококк группы 2 у злекы и 64 рава ы 
при температуре 56°. Однопроцентный раствор су: пе. = 
нола убивают стрептококка в течение 15 минут. Пениц мтене-— -.. 
на стрептококк группы А бактерицидно. Устойчивости к ты У не 
возникает. Сульфаниламиды дают бактериостатический жать на 
легко вырабатывается устойчивость. Значительная часть м1 реп- 


брег в ь К тетра- 
тококка группы А за последние годы приобрела резистентность к тетра 
циклину. 


При острых инфекциях (ангина, скарлатина) т аа в первые 
дни заболевания обнаруживается у 90—100% больных (см. > ен 
во по микробиологической диагностике инфекционных а М. 

1964). Относительно часто (в 70—80%: случаев) его находят в зеве боль- 
ных гломерулонефритом. Реже, но значительно чаще, чем у здоровых 
лиц, стрептококк обнаруживают в зеве больных ревматизмом. Наиболее 
высоким процент носителей в группе практически здорового населения 
оказывается у детей школьного возраста (от 7 до 30). Гораздо меньше 
носителей стрептококка в возрасте от одного года, а также Ч 
20 лет (В. И. Иоффе, 1955; Рона, 196: Мо22Асопасс1, Сагауапо, 1963) 
Носительство в носу обычно более длительное (Кгаизе, Кашште!атр, 
1962). Отмечено увеличение числа носителей перед возникновением эпи- 
демии ив разгар ее, а также при близком контакте с больным стрепто- 
кокковой инфекцией. Обсемененность зева у носителей примерно в 100 
раз меньшая, чем у больных острыми инфекциями в течение первых не- 
дель заболевания (В. И. Иоффе, 1948, 1955) 

На территории той или иной страны одновременно могут быть най- 
дены представители 20 типов стрептококка и более. Распространение ог- 
раниченного числа типов характерно лишь для гломерулонефрита и скар- 
латины. Обычно ска 


рлатина в той или ‘иной стране связана с одним или 
2—3 типами стрептококка, причем со времене 


м происходит смена «веду- 
щих» типов (@чИЬ, 1933; Зев\уепкКег еЁ а., 1948; В. И. Иоффе, 1948). 
В разных странах стрептококки, которые обусловливают возникновение 
скарлатины, относятся к самым разнообразным типам. 
ность этому культуры, выделенные при гломерулонефрите в разных час- 
тях света, связаны 


с ограниченным числом «нефритогенных» типов 
(тип 12, 4, 25 и Веа Гаке). Преобладающим типом в разных городах и 
странах при гломерулонефрите является тип 12. Различные штаммы 
стрептококка, принадлежащие к типу 12, варьируют по своей способности 
вызывать гломерулонефрит (Каттеатр её а|., 1953, 1957; Зеера! её а1., 
1957; Н. А. Яхнин 


а, 1965; Н. А. Чистенков, 1968). Это позволяет считать, 
что культуры стрептококка, способные вызв 


ать гломерулонефрит, обла- 
дают какими-то особенностями. 

Значительное разнообразие типов наблю 
ленных. от больных ревматизмом, ангинами и от здоровых носителей 
(М. Л. Хатеневер, Н.А. Яхнина и др., 1968). Среди этих культур несколь- 
ко преобладают типы стрептококка, являющиеся «ведущими» при скар- 
латине в данном географическом пункте (20—30%). В. то же время око- 
ло 70% культур; выделенных от больных ре матизмом, ангинами и от 
здоровых носителей, относятся к 16—20 или большему числу типов. Учи- 
тывая высокий уровень заболеваемости ангинами, мы полагае 
обладающая часть стрептококковых инфекций в том или ином 
ческом ‘пункте связана с большим числом типов стрептококка 

Частота возникновения первых атак ревматизм 
тококковых инфекций, вызванных разными типами 
одинакова (Капипекатр еЁ а1., 1952; Реппу, 
данные, по мнению ряда авторов, р 
культур, обладающих какими-либ, 
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нако не исключена возможность, что специфические свойства, с кото- 
рыми связано возникновение ревматизма, широко распространены среди 
разных типов стрептококка группы А. В то же время развитие ревматиз- 
ма возможно лишь при наличии определенных особенностей макроор- 
ганизма. 

Около 40% культур, принадлежащих к группе А, выделенных из раз- 
ных источников в разных странах, являются, по-видимому, вирулентны- 
ми, так как обладают М-субстанцией (Рагкег, 1964; КоНа, 1964). Однако 
процент культур, содержащих М-субстанцию, значительно колеблется в 
зависимости от источника выделения. Культуры группы А, выделяемые 
при скарлатине и гломерулонефрите, в 80—100%, случаев содержат 
М-субстанцию. Около 60-70%, культур, изолированных при ангинах и 
ревматизме, также имеют М-субстанцию (М. Л. Хатеневер, Н. А. Яхни- 
на и др., 1968). По некоторым данным, культуры, выделенные от носите- 
лей, не содержат М-субстанции (Каште!шатр, 1958; И. М. Лямперт, 
О. И. Введенская, 1961). Согласно другим материалам, около 204$! штам- 
мов и больше при бессимптомном носительстве содержат М-субстанцию 
(МШег, 1958; М. Л. Хатеневер, Н. А. Яхнина, 1968). Во всех этих случаях 
неясен вопрос о дифференциации случаев носительства от инапарантной 
инфекции. Кроме того, весьма возможно, что процент носителей виру- 
лентных культур обусловливается эпидемической обстановкой. 

З4оПегтап (1964) при эпидемических вспышках острых стрептокок- 
ковых инфекций (фарингиты, тонзиллиты), которые клинически характе- 
ризуются тяжелым течением, обнаружил в зеве больных стрептококки, 
имеющие капсулу. По наблюдениям этого автора, подобные острые ин- 
фекции приводят к более частому, чем обычно, возникновению ревма- 
тизма. 

У реконвалесцентов после острых стрептококковых инфекций обыч- 
но обнаруживают антитела в значительных титрах к целому ряду анти- 
генов и ферментов стрептококка (к групповой субстанции С, типовым ан- 
тигенам М и Т, О-стрептолизину, стрептокиназе, дезоксирибонуклеазе 
типа В, гиалуронидазе и т. д.). У практически здоровых лин, особенно у 
взрослых, перенесших в прошлом стрептококковые инфекции, также мо- 
гут быть найдены антитела к этим субстанциям, однако титры указанных 
антител значительно ниже. 

При ревматизме и гломерулонефрите с первых дней заболевания 
обнаруживается большой спектр антител к разным антигенным субстан- 
циям стрептококка. Титр антител к О-стрептолизину (АЗ О), гиалурони- 
дазе (АГ), дезоксирибонуклеазе типа В и стрептокиназе достигает в 
этих случаях очень высокого уровня. Титр антител обычно снижается к 
концу острой стадии ревматизма или к концу острого гломерулонефрита, 
однако и в межприступном периоде ревматизма уровень АЗО и АГ не- 
сколько выше, чем у лиц, не страдающих ревматизмом (То4а, 1932; 
Еноц, \еппег, 1947; А. И. Нестеров, 1958; \\Маппатакег, 1959; И. М. Лям- 
перт, 1961; В. И. Сачков, 1961; В. И. Иоффе, 1962, и др.). Постоянное 
обнаружение антител к антигенным субстанциям стрептококка в начале 
ревматизма и гломерулонефрита и высокий их уровень являются дока- 
зательством того, что этим заболеваниям всегда предшествуют острые 
стрептококковые инфекции. 

Иммунитет к стрептококку является типоспецифическим, так как 
защитным свойством обладают антитела к типовой субстанции М (Тап- 
сеНе!а, 1959, 1962; \Ма{5оп и др., 1946; \аппатакег еЁ а1., 1952). Имму- 
нитет, приобретенный к одному из типов стрептококка, может быть со- 
хранен в течение многих лет (ГапсеНе!4, 1959; 1962; Маже4. 1956). 

При ревматизме М-антитела могут быть найдены к нескольким типам 
в случае повторных атак, что свидетельствует об инфицировании новы- 
ми типами при возникновении повторных атак ревматизма (О. И. Вве- 
денская, Е. М. Шишова, 1964). 
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лирующих в коллективе, т, 
связанные с другими типами. Эту. 


В связи с типовой специфичность с 
большим числом типов стрептококка, цирку 


стоянно возможны новые заражения, си уровень титра антител к анти. 
демиологические наблюдения и высо ых дней заболевания ревматиз 
генам и ферментам стрептококка с ВЕ В Аа. 
мом и гломерулонефритом свидетельствуют ы щей 
с ‹окковой инфекции. 

ее. роль стрептококка при_ ревматизме подтверждает 

. . — ты последующих заболеваний ревматизмом 
факт. резкого снижениячастоты с й антибиотиками. Су 
при лечении острых стрептококковых инфекций евр. уль- 
фаниламиды, которые в отличие от пенициллина оказыв: актери- 
цидное, а бактериостатическое действие на стрептококк, не приводят к 
уменьшению числа первых атак ревматизма, возникающих после острых 
стрептококковых инфекций (Кашштешкатр е а|., 1952; Оеппу, 1953). Эти 
данные указывают на прямую связь ревматизма со стрептококковой 
инфекцией. 

Большинство авторов рассматривают ревматизм и гломерулонефрит 
не как хронический инфекционный процесс, а лишь как осложнение ос- 
трых стрептококковых инфекций. По представлениям В. Д. Тимакова и 
Г. Я. Каган (1962), при ревматизме имеет значение персистенция Г.-форм 
стрептококка. В то же время по ряду данных ревматизм и гломерулоне- 
фрит следует отнести к хроническим стрептококковым инфекциям 
(В. И. Иоффе, 1953, 1962; И. М. Лямперт и др., 1961). При этих заболе- 
ваниях в течение длительного времени в большом проценте случаев вы- 
деляются вирулентные штаммы  стрептококка из зева больного 
(М. Л. Хатеневер, Н. А. Яхнина и др., 1968). В отличие от этого у рекон- 


валесцентов после острых инфекций на 4—5-Й неделе после начала 
инфекции относительно ма 


и гломеруло- 
ружение стрептококковых ан- 
ьства единичных микробных 
инфекций, очевидно, недоста- 
антигены обнаруживались в 

крови (В. И. Иоффе, 1962; И. М. Лямперт, 1962). 
бычно происходит через минда- 
К дыхательных путей или через 
поврежденную кожу и слизистые оболочки. Распространяется инфекция 
ме. В связи с этим весьма харак- 
ты. рных лимфатических узлов. Так, например, при 
ма. онзиллитах и фарингитаз увеличены и болезненны 
р: ен. р лимфатические узлы. В некоторых случаях воз- 
полостям придаточных (сенсио}. иди распространение инфекции по 
онхи). Известно, что в начале 





и Титов, мастоидитов и дру- 
не после начала скарлатины. 
Е им процессам (р Е У. 
рит) не свойств ы ревматизм, гломерулонеф- 
) енны гнойные осложнения. В настоящее время ом 
а этих заболеваний. По одним представ- 
дающим действием суб цессов связано с непосредственным повреж- 
соединительную а и стрептококка или его ферментов на 
миокард. (ревматизм) или ткань почки (гло- 
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мерулонефрит), по другим — формирование ревматизма и гломеруло- 
нефрита обусловлено развитием аутоиммунных реакций (формирование 
антител и аллергических реакций к тканевым субстанциям). Развитие 
аутоиммунного процесса, согласно ряду данных, связано с наличием об- 
щих или так называемых перекрестно реагирующих антигенов`у стрёп- 
тококка в ткани сердца и гломерулах почек человека. `Иммунизация 
этими антигенами стрептококка приводит к развитию аутоиммунных 
реакций к соответствующим: компонентам тканей (МагКко\ 2, 1960, 1961; 
Кар1ап, 1962, 1964, 1967; И. М. Лямперт и др., 1962, 1964, 1968). 

Эпидемиология. Только скарлатина может быть дифференци- 
рована на основании клинических симптомов и целиком отнесена к 
стрептококковым инфекциям. Четко выраженные в клиническом отноше- 
нии ангины также могут в подавляющем большинстве случаев считаться 
стрептококковыми инфекциями и лишь незначительный процент их яв- 
ляются заболеваниями другой этиологии (см. раздел «Ангины»). Целый 
ряд других заболеваний респираторного тракта (фарингиты, ларингиты, 
бронхиты, назофарингиты, заболевания, которые относят к острым ката- 
рам) не могут быть дифференцированы на основании лишь клинических 
данных от вирусных инфекций. Для дифференциации этих заболеваний 
необходимо применение бактериологических методов и определение 
уровня А$О. 

В годы высокого уровня стрептококковых инфекций около 20% на- 
селения в течение года переносят эти инфекции, в годы низкого стоя- 
ния — около 8% (Пшёе, Вадсег её а|., 1953). По материалам Соригп и 
Уоцпе (1949), за 4 года войны во флоте США было около | млн. случаев 
стрептококковых инфекций. По тем же данным, на один случай полио- 
миелита и каждые 100 случаев малярии приходится более 1,5 тыс. забо- 
леваний стрептококковой этиологии. Обычно уровень стрептококковых 
инфекций в разные годы неодинаков. Кроме того, неодинаков удельный 
вес заболеваний стрептококковой этиологии среди различных нозологи- 
ческих форм, дифференцированных на основании клинических симпто- 
мов. Так, например, по данным МШег с соавторами (1958), стрептокок- 
ковая инфекция наблюдалась всего у 1,9% больных ринитом, у 4,7% 
страдающих бронхитами и у 50% больных острыми респираторными за- 
болеваниями. Эти заболевания сопровождались высокой температурой и 
тяжелым клиническим течением. 

Известно, что ‘скарлатину относят к инфекциям, широко распростра- 
ненным среди детей. Однако удельный вес заболеваемости скарлатиной 
невелик по сравнению с заболеваемостью другими острыми стрептокок- 
ковыми инфекциями. Так, поданным О: В. Барояна (1968), в годы пери- 
одического подъема скарлатины в СССР наблюдается около 400 случа- 
ев на 100000 населения (т. е. около 0,4%). В то же время" заболевае- 
мость другими острыми стрептококковыми инфекциями, например анги- 
нами, в 20 и более раз выше. Стрептококковая инфекция в коллективе 
характеризуется большим числом инапарантных форм, при которых нет 
клинических симптомов и лишь обнаруживается стрептококк в зеве и на- 
блюдается нарастание титра АЗО (Рагкег, 1964; МШег её а|., 1968). 
Очевидно, значительная часть инапарантных форм, которые не сопровож- 
даются повышением уровня А$О, следует рассматривать как носитель- 
ство стрептококка. На основании результатов специально проведенных 
исследований установлено, что около 3% перенесших острые стрептокок- 
ковые инфекции (при отсутствии лечения антибиотиками) заболевают 
ревматизмом (Реппу, 1953; Катте!атр, 1958, и др.). Частота возникно- 
вения гломерулонефрита после острых стрептококковых инфекций зна- 
чительно колеблется в зависимости от особенностей культур стрептокок- 
ка, вызвавших острую инфекцию. 

Лишь в последнее время в результате совершенствования и унифика- 
ции методов диагностики и главным образом благодаря специально по- 
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уровень смертности в И . 
ызванных ревм ’ я 
ед (Доминиканская республика) на 100 000 населения (М. 
т < ству массовых осмотров, из каж- 
зоп, 1962). Как свидетельствуют материалы у з я 
дой 1000 школьников различных штатов США обнаружено от5 до 
60 больных ревматизмом (Раш, 1958). По данным т =. и: 
воду ревматизма, в Москве в 1958 г. зарегистрировано от 3 до а у 
ев на 1000 населения в разных возрастных группах (А. И. Нестеров, 
Я. А. Сигидин, 1966). В результате массовых осмотров ШКОЛЬНИКОВ И 
других групп населения, проведенных в разных городах СССР, установ- 
лено, что число случаев ревматизма колеблется от 1 до 3%, в среднем 
1,6% (А. И. Нестеров, 1958; Б. Г. Лейтес и др., 1968). Уровень заболе- 
ваемости ревматизмом, очевидно, не одинаков в разные периоды време" 
ни. Во время второй мировой войны отмечена высокая заболеваемость 
ревматизмом на флоте США, связанная с эпидемическим распростране- 
нием острых стрептококковых инфекций (СоБигп, Уоипе, 1949). В после- 
военные годы в США число случаев острого ревматизма уменьшилось. 
В СССР заболеваемость ревматизмом была высокой в 1939—1940 гг. 
в период советско-финской войны. Во время Великой Отечественной вой- 
ны уровень заболеваемости ревматизмом был невысоким (М. Г. Богда- 
тьян, 1949). Известно, что для скарлатины, как и для ряда других рес" 
пираторных инфекций, характерна периодичность. Наличие периодич- 
ности присуще, очевидно, и стрептококковым ангинам (см. раздел 
«Ангины»). С наличием периодичности острых стрептококковых инфек- 
ций, по-видимому, связан также неодинаковый уровень заболеваемости 
ревматизмом в разные годы. Следует, кроме того, учесть, что, по некото- 
рым данным, тяжелые эпидемические острые инфекции чаще приводят 
к последующему развитию ревматизма, чем легко протекающие споради- 
ческие случаи (510Пегтап, 1964). За последние 20 лет в ряде стран 0т- 
мечено уменьшение числа случаев острого ревматизма. По мнению не 
которых авторов (\/1зоп, 1962, и др.), это является результатом широ- 
кого применения антибиотиков для лечения острых инфекций. Однако 
еше по вьНала применения антибиоти, 
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(А. П. Власова, 
лаев, 1963, и др.). 
Данные о заболеваемости острым гломерулонефритом не являются 
систематическими и сводятся в основном к описанию отдельных вспы- 
шек. Во время первой мировой войны в 1915 г. большая эпидемия гло- 
мерулонефрита (траншейный нефрит) возникла среди английских и не- 
мецких войск. В период Великой Отечественной войны на долю гломе- 
рулонефрита приходилось 98—99% всех заболеваний почек (М. С. Вовси 
и др., 1952). Природа эпидемий гломерулонефрита, которые возникали 
в прошлом, не вполне ясна, и их связь со стрептококковой инфекцией не 
была подтверждена. За последние 10 лет описаны вспышки гломеруло- 
нефрита — возникновение нескольких десятков случаев в Англии, Ита- 
лии, Голландии, США и других странах (Каште!атр, \еауег, 1953; 
З4е{зоп, 1955, и др.). Показано, что эти заболевания возникали после ос- 
трых стрептококковых инфекций, вызванных «нефритогенными» типами 
стрептококка. В ряде случаев установлена эпидемиологическая связь 
между отдельными случаями заболевания. Отмечены семейные заболе- 
вания гломерулонефритом с возникновением в течение короткого про- 
межутка 2—3 случаев и больше в одной семье и выделением в преде- 
лах одного очага стрептококка одного и того жетипа (А9 413, 1948; Згатек 
е{ а|., 1963; Н. А. Чистенков, 1968). В крупных городах РСФСР по- 
казатель заболеваемости острым гломерулонефритом детей в 1958 и 
1959 гг. составлял от 0,2 до 0,8 и 0,62 среди взрослого населения из рас- 
чета на 1000 человек (А. М. Шухтина, А. Н. Бутц, 1963; Н. А. Яхни- 
на, 1965). Заболеваемость гломерулонефритом в разных странах, по- 
видимому, не одинакова в разные годы. 

Наиболее широко острые стрептококковые инфекции распростране- 
ны в северных и высокогорных районах. У практически здоровых жителей 
Севера средний уровень АЗО выше и высокий уровень этих антител об- 
наруживается чаще, чем у жителей юга (Соригп, Рац, 1953; Кап, 
Капдай, 1948). По-видимому, кроме климатических факторов, сущест- 
венное значение имеет более тесный контакт в условиях холодного кли- 
мата, в связи с длительным пребыванием в закрытых помещениях. В го- 
родах по сравнению с сельской местностью также отмечается обычно 
болышая заболеваемость острыми стрептококковыми инфекциями. Зна- 
чительное влияние оказывают социально-экономические факторы, так как 
наиболее высокая заболеваемость наблюдается при плохих жилищных 
условиях (бараки, общежития). Все эти факторы также сказываются на 
частоте возникновения ревматизма, поскольку уровень заболеваемости 
ревматизмом непосредственно связан с распространением острых стреп- 
тококковых инфекций (Каттещатр, 1958; ЗюЦПегтап, 1964, и др.). 

В последнее время получен ряд данных об относительно широком 
распространении стрептококковых инфекций в южных широтах в виде 
инапарантных инфекций, сопровождающихся повышением титра А$О 
(ВоНа, 1963). Ревматизм после таких острых инфекций возникает гораз- 
до реже (З41оПегтап, 1964). 

По мнению большинства авторов, гломерулонефрит в одинаковой 
мере распространен в разных географических зонах (ЕаШе, Фееса|, 
1957, и др.). 

В ряде стран Африки установлено распространение кожных пораже- 
ний (импетиго), связанных с инфицированием «нефритогенными» штам- 
мами стрептококка, с последующим возникновением гломерулонефрита. 

Заболеваемость острыми стрептококковыми инфекциями носит ясно 
выраженный сезонный характер с подъемом в течение осени и зимы ив 
некоторых случаях весной. Осеннее повышение заболеваемости, по-ви- 
димому, в значительной мере обусловлено более тесными контактами в 
связи с началом учебного года и более длительным пребыванием людей 
в закрытых помещениях. Весенний подъем заболеваемости отмечается 
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б ‹ хронического тонзиллита (Г. И. Петров, 1959).. Забодь. 
при обострениях хронического актеризуется сезонными осенне-зимни. 
ЦЕ а а ` повышения заболеваемости разное в 
мии весенними подъемами. США заболеваемость наблюдается г 
НЕ ее. Англии — зимой, в СССР, в Сиб. 
мой и весной (Каштеатр, ати полосе— в октябре ноябрь 
ри —в октябре и апреле — мае, В < той же полосе, по данным Г. И.П 
и марте — апреле. По аналогии с этим }: начинаете 

л заболеваний ангинами я с 
рова, увеличение числа случаев НБбольшой подзетАВ В 
ентяб гает максимума в декабре. Неболь рте 
СЛОВ о бевраеним хронического тонзиллита. Таким образом, се. 
ЗЫ подъемы заболеваемости ревматизмом совпадают по времени 
с повышенной заболеваемостью ангинами и другими острыми стрепто- 
‹ выми инфекциями. 
Ве Носта заболеваемость острыми стрептококковыми ин- 
фекциями детей и лиц молодого возраста. Максимум заболеваемости 
приходится на возраст 5—8 лет; в возрасте старше 40 лет заболевае- 
мость снижается. Наибольший уровень АЗО у практически здоровых 
людей обнаружен в возрастной группе 5—10 лет, т. е. в возрасте, когда 
обычно наиболее распространены стрептококковые инфекции (Вапи, 
КапдаН, 1948). Заболеваемость ревматизмом самая высокая в период 
между 5 и 14 годами, причем наивысшего уровня она достигает .в 7— 
8-летнем возрасте (В. И. Иоффе, 1955; А. И. Нестеров, Я. А. Сигидин, 
1966, и др.). Только 25% всех случаев приходится на лиц старше 30 лет. 
Больше 90% заболеваний возникает после 4 лет. В возрасте до одного 
года случаев ревматизма обычно не наблюдается. 
Максимальная заболеваемость гломерулонефритами отмечна в воз- 
расте 5—10 лет. В возрасте до 2 лет заболе 
наибольшая заболеваемость гломе 


рый гломерулонефрит составляет 2/3 заболе- 
ваемости, а хронический Ш; 


мость острым гломерулонефритом уменьшается и увеличивается число 
случаев хронического гломерулонефрита. 
Женщины болеют ст 
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Это объясняется более 


ми чаще, чем мужчины, 
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сточником инфекции обычно явл 
кокковой инфекцией (скарлатина 


евания респираторного тракта, 


ом группы А). Реконвалесцен- 
тибиотиками, опасны д. 


твует представл. 
носительство в_ носу более опасно для окружающих я, В. Омане, 
ский и др., 1947; В. И. Иоффе, 1948; М1оп, 1962). 
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принадлежностях больного, однако при этом он утрачивает вирулент- 
ность. Опыты на добровольцах показали, что использование постельных 
принадлежностей, загрязненных секретом ‘больных, не вызывало’ за- 
болеваний. Не удалось также: вызвать заболеваний при инокуляции до- 
оровольцам в область миндалин пыли, собранной в окружении больных и 
содержащей жизнеспособные стрептококки (Реггу ей а1.,1957): Эти дан- 
ные свидетельствуют о том, что стрептококки, находящиеся во внешней 
среде, не способны инфицировать. Высказано предположение о том, что 
повышенная влажность в окружающей среде способствует длительному 
сохранению стрептококка, однако вопрос о сохранении его вирулентнос- 
ти в данных условиях не выяснен. В молоке стрептококк сохраняёт не 
только жизнеспособность, но, по-видимому, и вирулентность. 

В подавляющем большинстве случаев стрептококковая инфекция 
распространяется воздушно-капельным путем. Заражение наступает при 
непосредственном общении с больным и, по-видимому, невозможно при 
нахождении в помещении, где ранее был больной или реконвалесцент, 
распространяющий вирулентные стрептококки. Последнее объясняется 
быстрой потерей вирулентности стрептококком, попавшим во внешнюю 
среду. Распространению инфекции способствует скученность и большая 
плотность населения (бараки, общежития ит. д.). 

При работе на конвейере и уплотненности рабочих мест в условиях 
производства увеличивается частота заражений. Больной гломерулоне- 
фритом, как и при других стрептококковых инфекциях, распространяет 
инфекцию капельным путем, так как очаг инфекции расположен в мин- 
далинах. Заражения через мочу не происходит, потому что стрептококк 
с мочой больного не выделяется. При раневых, послеродовых инфекциях 
и сепсисе новорожденных инфицирование связано с нарушением правил 
асептики. В отдельных случаях заражение острыми стрептококковыми 
инфекциями (скарлатина, ангины и др.) возможно у детей младшего воз- 
раста при непосредственном контакте с больным (руки, загрязненные 
слизью) и через предметы (носовые платки, игрушки, загрязненные 
слизью рта) (Л. В. Громашевский и др., 1947). 

Условия, обеспечивающие наибольшее число контактов в коллекти- 
ве, способствуют возникновению эпидемических вспышек стрептокок- 
ковых инфекций. При этом имеет значение не только распространение 
инфекции среди большого числа лиц, но и усиление вирулентности воз- 
будителя при повторных пассажах через восприимчивый организм. Ряд 
производственных факторов (охлаждение при работе в горячих цехах, 
пылевой фактор), по-видимому, не играют роли в возникновении острых 
стрептококковых инфекций. В значительной мере на распространение ин- 
фекции, особенно в детских коллективах; влияет длительность пребывания 
источника инфекции в коллективе (Б.А. Микуцкая, 1959). Климатические 
особенности, присущие северным высокогорным районам, как указано вы- 
ше, и особенно повышенная влажность способствуют более частому воз- 
никновению стрептококковых инфекций. До сих пор не выяснено, оказы- 
вают ли климатические факторы непосредственное влияние на восприим- 
чивость человека к стрептококковой инфекции или речь идет о разных 
условиях контакта. Так, например, начало учебного года в осенний се- 
зон, более длительное пребывание в закрытых‘ помещениях в условиях 
холодного и влажного климата являются, очевидно, факторами, способ- 
ствующими распространению инфекции. 

Ряд авторов считают, что определяющая роль в возникновении рев- 
матизма принадлежит генетическим особенностям организма (\/5оп, 
1962; С1упп, Но!Богох, 1964). Однако на основании изучения заболевае- 
мости ревматизмом близнецов, родители которых больны ревматизмом, 
Тагаща с соавторами (1961) пришли к заключению, что роль наследст- 
венных факторов при ревматизме не более выражена, чем при туберку- 
лезе и полиомиелите. Следует учесть, что при возникновении «семейно- 
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зможно, играют роль не только хеветизевены факторы, 
го» ревматизма, воз в результате длительного и тесного кон, 
но и инфицирование в ме оного предположения являются данные о 
такта. Основанием для п иалуронидазы и более частом обнаружении 
более высоком уровне те о у членов семьи, где есть больной 
ее В, Зарубина Л. И. Беневоленская и др., 1967). Эти 
. . ы ы 
В езидезьлеокяюа о более широком распространении стрептокок. 
ковой инфекции в семье больного ревматизмом. 450 
Показано, что высокий титр антител к стрептококку ( ) в пе. 
риод реконвалесценции после острой стрептококковой я приво- 
дит к частому возникновению ревматизма (5{е{зоп, 1958). Более интен- 
сивный иммунный ответ не связан с повышенной способностью больного 
ревматизмом продуцировать антитела по отношению к различным ан- 
тигенам и определяется лишь длительностью и выраженностью стрепто- 
кокковой инфекции, непосредственно предшествующей ревматизму. 
В. И. Иоффе (1962) высказал предположение, что имеет значение сен- 
сибилизация организма, связанная с ранее перенесенными стрептококко- 
выми инфекциями. Наиболее выраженная сенсибилизация организма к 
стрептококку (интенсивные реакции замедленного типа на внутрикожное 
введение малых доз аллергена) обычно характерна для 7—8-летних де- 
тей (Н. А. Яхнина и др., 1965). Максимальный уровень заболеваемости 
ревматизмом наблюдается именно в этом возрасте. Однако более вы- 
сокая сенсибилизация к антигенам стрептококка в возрасте, наиболее 
поражаемом ревматизмом, может быть лишь результатом высокого 
уровня заболеваемости острыми стрептококковыми инфекциями. Таким 
образом, до сих пор неизвестно, имеет ли значение при возникновении 
ревматизма повторное, многократное инфицирование стрептококком. 
Примерно в 50—70% случаев первой атаке ревматизма предшеству- 
ет клинически выраженная стрептококковая инфекция, при которой не 
только обнаруживается стрептококк группы А в зеве больного, но и от- 
мечаются высокая температура и повышенное число нейтрофилов в 
крови. В остальных случаях, несмотря на высокий титр антител в начале 
атаки, клинические симптомы предшествующей острой стрептококковой 
инфекции либо отсутствуют, либо носят стертый характер. Как уже было 
указано, первые атаки ревматизма после стрептококковых инфекций 
всегда возникают примерно в 3% случаев. Однако имеются значитель- 
ные колебания в числе первых атак после перенесенных инфекций в за- 
висимости от возраста (В. И. Иоффе, 1955; \/ оп, 1962, и др.) . По дан- 
ным В. И. Иоффе (1955), у детей, перенесших ангины, ‘ревматизм не 
возникал в возрасте до 5 лет; ревматизм был обнаружен в 1,3% случаев 
в возрасте старше 5 лет ив 4,1% случаев — в возрасте 8—11 лет. По- 
казано также, что частота возникновения первых атак ревматизма за- 
висит от клинического характера предшествующей инфекции ($4оПег- 
тап, 1964). Так, в группе больных, перенесших неэкссудативный фа- 
рингит, ревматизм возник у 0,15%; в группе перенесших экссудативный 
фарингит ревматизм развивался в 4 раза чаще. Установлено, что легкие 
О Ферги ЗУРриническое течение стрептококковой инфекции 
1а14, 1959) Уаях вит к развитию ревматизма (Заз[а\и, Зтейе- 
а НО ме возникает после тяжелых эпидеми- 
(ЗЮПегтап, 1964). ций, чем при спорадических случаях 
Различная частота развития ревматизма после острых инфекций 
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сцентов после острых инфекций в зав 
р. исимости от 
уровня А$О. По материалам Реппу (1953), среди больных, не леченных 
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пенициллином, для которых характерны в период реконвалесценции вы- 
сокий уровень АЗО (более 250 ЕД/мл) ' и длительное обнаружение стреп- 
тококка в зеве, ревматизм возникает в 10% случаев. При низком уровне 
АЗО и отсутствии носительства стрептококка в период реконвалесцен- 
ции после острой инфекции ревматизм обычно не развивается. Не при- 
водит также к ревматизму носительство стрептококка, которое не сопро- 
вождается иммунным ответом в виде повышения титра А$О. 

Установлено, что не только более тяжелое клиническое течение, но 
и более интенсивный иммунный ответ и более длительное носительство 
стрептококка в период реконвалесценции обычно характерны для инфек- 
ций, связанных с вирулентными, т. е. содержащими М-субстанцию штам- 
мами. В этих случаях частота возникновения последующих атак ревма- 
тизма выше. Имеются также наблюдения о выделении вирулентных, 
имеющих капсулу, культур стрептококка при тяжелых эпидемических 
формах острых инфекций, которые чаще сопровождаются возникнове- 
нием ревматизма. Эти инфекции, кроме более тяжелого клинического 
течения, характеризуются более длительным носительством стрептокок- 
ка в период реконвалесценции и более выраженным иммунным ответом 
(З+оШегтап, 1964). 

Таким образом, наличие стрептококковой инфекции в период рекон- 
валесценции после острых стрептококковых заболеваний и интенсивный 
иммунный ответ являются факторами, способствующими возникновению 
ревматизма. В связи с этим определение титра А$О в периоде реконва- 
лесценции, по-видимому, может быть использовано для решения вопроса 
о потенциальной опасности данной респираторной инфекции. 

Частота возникновения повторных атак после острых стрептококко- 
вых инфекций во много раз большая, чем первых атак. До наступления 
эры антибиотиков почти у 50% больных ревматизмом отмечались реци- 
дивы после острых стрептококковых инфекций, перенесенных в межпри- 
ступном периоде. По наблюдениям З4оПегтап (1964), А. И. Нестеро- 
ва (1965), Тагаща с соавторами (1965), на частоту возникновения ре- 
цидивов ревматизма оказывает влияние целый ряд факторов: характер 
острой инфекции, предшествующей рецидиву (уровень иммунного ответа 
после острой инфекции, продолжительность стрептококковой инфекции, 
клиническая тяжесть инфекции), возраст больного, продолжительность 
межприступного периода, тяжесть сердечных поражений у больного. 

В значительном проценте случаев перед повторной атакой может 
быть бессимптомная инфекция, но при этом обязательно должен быть 
повышенным титр антител. Клинически выраженный фарингит, который 
связан с инфицированием стрептококком группы А, но не сопровождается 
повышением титра АЗО, не вызывает последующих рецидивов ревматиз- 
ма (З4+оПегтап, 1964). Наиболее часто рецидивы возникают при затя- 
нувшихся инфекциях с продолжительным выделением стрептококка В 

период реконвалесценции и при тяжелых инфекциях, возникающих во 
время эпидемий. При низком титре АЗО (25—100 ЕД/мл) только в 
16% случаев возникают повторные атаки ревматизма. При высоком 
уровне АЗО (234—583 ЕД/мл) рецидивы отмечаются в 50% случаев 
(Тагагца, 1965). Степень сердечных поражений, которые остались у боль- 
ного после предыдущей атаки, оказывает существенное влияние на число 
последующих атак (А. И, Нестеров, 1965; Тагаг{а, 1965). Если у боль- 
ных без поражений сердца острая инфекция вызывала незначительный 
подъем титра АЗО, рецидивы ревматизма наблюдались всего в 1% слу- 
чаев. При таком же уровне антител у больных с поражениями сердца 
частота рецидивов составляла 13%. При высоком титре антител реци- 
дивы были у 36% больных без поражений сердца и у 65% при наличии 
сердечных поражений. 


` ЕД — международные единицы антн-О-стрептолизина. 
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зависит также от времени, ада в че 2 лет после —- 
острая стрептококковая инфекция унсь в 24% случаев. При развита 
вой атаки; повторные атаки нат вой атаки частота рецидивов со. 
острых инфекций и 5 лет после пер 
т ы ит Таким образом, наиболее угрожаемыми по 
обаностя возникновения рецидивов являются орви ревматиз. 
мом с высоким титром антител после перенесенной острой инфек. 
ции, имеющие поражение сердца и перенесшие в недавнем прошлом 
атаку. 
До сих пор не установлено, всегда ли рецидивы ревматизма связаны 
с новым инфицированием другим типом стрептококка или в некоторых 
случаях возможно возникновение рецидива вслед за обострением ла- 
тентной инфекции, имеющейся у самого больного. При изучении типо- 
специфических М-антител у больных ревматизмом выявлено, что при 
повторных атаках чаще обнаруживаются антитела ктипам 3—4 стреп- 
тококка. При первых атаках находят антитела к типам 1—2 (О. И. Вве- 
денская, Е. И. Шишова, 1964). Эти данные говорят о повторном инфици- 
ровании новыми типами стрептококка при рецидивах ревматизма. В то 
же время показано, что у больных в межприступном периоде ревматиз- 
ма, особенно весной, значительно чаще, чем у практически здоровых 
лиц, обнаруживаются в крови стрептококковые антигены (И. М. Лям- 
перт и др., 1961; Н. А. Бородиюк, 1965). Таким образом, у больного рев- 
матизмом, очевидно, имеются хронические очаги инфекции. Обострение 
этой инфекции, возможно, имеет в некоторых случаях значение при воз- 
никновении рецидивов ревматизма. 

Профилактика. Убиквитарное распространение стрептококков 
группы А в человеческом обществе, передача путем капельной инфекции 
и высокая восприимчивость человека представляют значительные труд- 
ности при разработке профилактических санитарно-гигиенических меро- 
приятий. 

Благодаря улучшению жилищных условий и ликвидации переуплот- 
с отрыиа стрептококковыми инфекциями не- 
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ло выраженные реакции у привитых детей не являются препятствием 
для широкого использования этого препарата. Кроме того, была прове- 
дена так называемая малая иммунизация тем же препаратом (введение 
меньших доз токсина), которая тоже оказалась достаточно эффективной 
(В. И. Иоффе и др., 1967). 

Однако до сих пор не удалось получить из эритрогенного токсина 
анатоксин. Кроме того, в высокоочищенных препаратах токсина обнару- 
жена примесь активной протеиназы стрептококка (В. В. Акимова, 
и др., 1967). Установлено, что протеиназа повреждающе действует на 
миокард, соединительную ткань и лимфоидные органы эксперименталь- 
ных животных (Л. В. Белецкая и др., 1967). В связи с этим указанный ме- 
тод не может быть предложен для широкого практического использования. 

Создание антитоксического иммунитета в коллективе путем актив- 
ной иммунизации препаратами токсина может существенно повлиять на 
уровень заболеваемости скарлатиной. Однако это не должно отразиться 
на общем уровне заболеваемости острыми стрептококковыми инфекци- 
ями, так как скарлатина имеет очень малый удельный вес среди общей 
заболеваемости острыми стрептококковыми инфекциями. Кроме того, 
иммунизация токсином не может предотвратить развитие ангин и других 
острых стрептококковых инфекций при инфицировании теми штаммами 
стрептококка, которые способны вызвать скарлатину у лиц с низким 
уровнем антитоксического иммунитета. В связи с этим широкая имму- 
низация токсином не может значительно повлиять на уровень заболева- 


емости острыми стрептококковыми инфекциями и таким образом не 


повлияет на последующую заболеваемость ревматизмом и гломерулоне- 
фритом. Несомненно, что снижению заболеваемости острыми стрептокок- 
ковыми инфекциями и последующему возникновению хронических про- 


цессов скорее будет способствовать создание в коллективе антимикроб- 
ного иммунитета. 

При разработке препаратов, предназначенных для 
против стрептококковых инфекций, основным препятствием является 
типоспецифический характер антимикробного иммунитета. В связи с 
циркуляцией большого числа типов стрептококка вколлективе для про- 
филактики ревматизма и большинства острых стрептококковых инфек- 
ций необходимо было бы создать иммунитет ко многим типам, что прак- 
тически невозможно. Оказалось, что иммунизация целыми микробными 
клетками приводит к развитию тяжелых общих и местных реакций. 
В связи с этим сделаны попытки применить как у экспериментальных 
животных, так и в опытах на людях высокоочищенные препараты М-суб- 
станции (Рох е{ а1., 1965, 1966). Возникает ряд трудностей при созда- 
нии препаратов, предназначенных для активной иммунизации, даже из 
ограниченного числа типов стрептококка. Такими препятствиями явля- 
ются слабые антигенные свойства М-субстанции и способность этих суб- 
станций вызывать выраженные аллергические реакции (реакции замед- 
ленного типа), наличие среди белков клеточной стенки стрептококка, к 
которым относится М-субстанция, перекрестно ‘реагирующих антигенов, 
<пособных вызвать аутоиммунный процесс. 

Единственным путем, оправдавшим себя на практике, в настоящее 
время является использование антибиотиков с целью профилактики 
стрептококковых инфекций, особенно ревматизма. Пенициллин в связи с 
его бактерицидным действием не только дает терапевтический эффект, 
но и ликвидирует инфекционный очаг у больного. Реконвалесценты 
после острых стрептококковых инфекций, правильно леченные антибио- 
тиками, перестают быть опасными для окружающих. Сульфаниламиды 
подобного действия не оказывают (\аппатакег, 1965; Катте!- 
Катр, 1958). Хороший результат может быть получен при условии созда- 
ния терапевтической концентрации пенициллина в крови не менее чем в 
течение 10 дней. Наиболее эффективно раннее начало лечения (с первых 
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и даны м очередь ревматизма. Раннее выяз. 
ны лечение антибиотиками острых стрептококковых ин. 
фекций оказывают некоторое влияние на распространение этих инфекций 
в коллективе. Более эффективна в этом отношении так называемая мас. 
совая профилактика, т. е. одновременное назначение пенициллина всем 
членам коллектива при условии повышенной заболеваемости в кол- 
лективе. 

По данным ряда исследований, массовое применение пенициллина 
в начале эпидемий предупреждало ее развитие. Использование массовой 
профилактики путем внутримышечного введения дюрантных препаратов 

пенициллина нашло практическое применение среди военных континген- 
тов в США ($4оПегтап, 1964). Это мероприятие приводит к резкому 
снижению числа случаев острых стрептококковых инфекций и оказыва- 
ет в связи с этим существенное влияние на уровень заболеваемости рев- 
матизмом. 

Таким образом, с целью профилактики ревматизма и гломерулоне- 
фрита необходимо осуществлять раннее выявление острых стрептококко- 
вых инфекций и правильное их лечение антибиотиками. Различают пер- 
вичную профилактику, направленную на предупреждение первых атак 
ревматизма, и вторичную, имеющую целью предупреждение повторных 
атак у больных ревматизмом (А. И. Нестеров, 1964; З4оПегтап ей а/., 
1964; А. И. Нестеров, Я. А. Сигидин, 1966). 

Первичная профилактика ревматизма и гломерулонефрита антиби- 
отиками включает проведение следующих мероприятий: 1) лечение ан- 
тибиотиками больных с острыми заболеваниями, по клиническим показа- 
телям подозреваемыми как стрептококковые; 2) лечение антибиотиками 
больных с хлинически выраженными или бессимптомными форма ми стреп- 
тококковых инфекций, выявленных при изучении острых респираторных 
заболеваний путем бактериологических посевов; 3) массовое применение 
препаратов пенициллина по эпидемическим показаниям с целью про- 
филактики ревматизма и гломерулонефрита у определенных групп на- 
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применено лечение антибиотиками не только больных с клинически вы- 
раженными инфекциями, но и всех лиц, у которых был обнаружен стреп- 
тококк группы А. Большинством авторов установлено, что при правиль- 
ном лечении пенициллином (не меньше 10 дней) острых стрептококковых 
инфекций в 10 раз снижается частота возникновения ревматизма (\/ап- 
патакег, 1958; З{оПегтап, 1964, и др.). Необходимо более раннее начало 
лечения стрептококковых заболеваний. Однако эффект может быть по- 
лучен и при лечении, начатом через 6—9 дней после начала острого рес- 
пираторного заболевания. 

В СССР согласно инструкции, разработанной Центральным научно- 
исследовательским институтом ревматизма (1969), для лечения острых 
стрептококковых инфекций с целью профилактики ревматизма рекомен- 
довано внутримышечное введение пенициллина в течение 5—7 дней с 
последующим введением дюрантного препарата пенициллина — бицилли- 
на. Рекомендовано также применение феноксиметилпенициллина или 
эритромицина в течение 10 дней. Нецелесообразно назначение тетрацик- 
лина, так как большой процент стрептококков группы А резистентны к 
этому антибиотику. 

Не могут быть использованы для профилактики ревматизма сульфа- 
ниламиды, потому что они не оказывают бактерицидного действия на 
стрептококк. 

Массовая профилактика ревматизма применяется в отношении опре- 
деленных контингентов по эпидемиологическим показаниям. В США, 
начиная с 1958 г., в лагерях для рекрутов, где наблюдалась высокая за- 
болеваемость стрептококковыми инфекциями и ревматизмом, начато 
применение систематической профилактики бензатин-пенициллином. 

Всем вновь прибывшим в лагерь солдатам вводят внутримышечно 
1200000 ЕД бензатин-пенициллина. Если во второй половине пребыва- 
вания в лагере начинается подъем стрептококковых заболеваний, приме- 
няют повторную инъекцию через 5 недель после первой. Такая система 
профилактики привела к полному исчезновению стрептококковых заболе- 
ваний и ревматизма среди рекрутов (З4оПегтап, 1964). Массовая про- 
филактика ревматизма применялась также в США и других странах при 
вспышках стрептококковых заболеваний среди гражданского населения. 

В нашей стране для проведения массовой профилактики при воз- 
никновении групповых заболеваний острыми стрептококковыми инфек- 
ЦИЯМИ, особенно в закрытых коллективах, рекомендуется одновремен- 
ное введение дюрантных препаратов пенициллина — бициллина-5 или 
бициллина-1 (Инструкция Центрального научно-исследовательского ин- 
ститута ревматизма, 1969). 

Повторные атаки должны предупреждаться у всех больных ревма- 
тизмом. Эффективность профилактики, очевидно, обусловлена успеш- 
ным подавлением хронической стрептококковой инфекции у больного и 
предотвращением стрептококковых инфекций, связанных с новым ин- 
Ффицированием. В качестве первого этапа профилактики у больных рев- 
матизмом обычно назначают интенсивное лечение антибиотиками для 
уничтожения стрептококка в остром периоде, после чего начинают курс 
длительной профилактики в течение межприступного периода. Наиболее 
надежным методом является круглогодичная профилактика, особенно 
для больных с поражениями сердца. Дюрантные препараты пенициллина 
в течение нескольких лет круглогодично широко используются в на- 
стоящее время в ряде стран (США, Франция, Швеция, Чехословакия 
и др.). У больных ревматизмом, получавших длительное время кругло- 
годичную профилактику и в течение последних 5 лет не имевших реци- 
Дивов, возможна отмена круглогодичной профилактики и лечение пени- 
циллином только при возникновении стрептококковых заболеваний. 
В этих случаях стрептококковые заболевания выявляют путем системати- 
ческих посевов из зева и определения антител. Введение такой моди- 
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а рез гльтатах наблюде Я 
фицированной про фр актик основано Н резу Ни , 
ь - с. вов ревматизма В отдаленные 


значительного уменьшения частоты рециди 


< сле предшествующей атаки. Е 
ее оВВтеКом Союзе с целью вторичной профилактики используется 
бициллин-5 или бициллин-! в сочетании с антиревматическими средства: 

(А. И. Нестеров, 1964; А. И. Не. 


, мидон, анальгин и Др. 
м СНА, 1966; Л. И. Беневоленская и др., 1967; А. Ю. Бо. 


лотина и др., 1968). 

7 В И. годы, учитывая сезонность ревматизма, выражающую- 
ся в подъемах заболеваемости осенью и весной, всем больным ревматиз- 
мом проводили профилактический курс (3—4 недели) в течение этих се- 
зонов: Н 
При проведении сезонной бициллино-аспириновой профилактики ре- 
цидивы ревматизма наблюдались в 2 раза, а прогрессирование пораже- 
ний клапанов сердца— в 1'/› раза реже. Активация ревматического 
процесса снижалась в 4 раза по сравнению с контрольной группой 
(А. И. Нестеров, 1964; А. В. Долгополов и др., 1966; Л. И. Беневолен- 
ская, 1969). Однако известно, что рецидивы ревматизма возникают в 
ряде случаев вне весеннего или осеннего сезона. 

В связи с созданием более совершенных препаратов бициллина 
(3. В. Ермольева с сотрудниками) появилась возможность применения 
более длительного, круглогодичного курса профилактики, что по ряду 
данных более эффективно. При проведении круглогодичной профилак- 
тики рекомендовано применение бициллина-5 (внутримышечные инъек- 
ции дётям в возрасте до 8 лет по 750000 ЕД один раз в 2 недели, детям 
старше 8 лет и взрослым — 1 500 000 ЕД один раз в 4 недели) или бицил- 
лина-1 (детям школьного возраста и взрослым 1200000 ЕД один раз в 
3 недели, детям в возрасте до 8 лет — 600 000 ЕД. один раз в 2 недели). 

Одновременно весной и осенью применяют курс лечения аспирином 
(Л. И. Беневоленская и др.; 1967; А. Ю. Болотина и др., 1968; Инструк- 
ция Центрального научно-исследовательского института ревматизма 
АМН СССР). ‹ 

Наиболее пролонгированным свойством обладает бициллин-5. Вну- 
тримышечное введение 1500000 ЕД бициллина-5 создает необходимую 
концентрацию пенициллина в крови (выше 0,03 ЕД/мл) в течение 
4 недель. 

В результате наблюдений, проведенных в Центральном институте 
ревматизма АМН СССР, установлена высокая эффективность круглого- 
дичной профилактики указанными выше методами (Л. И. Беневолен- 
ская и др., 1966, 1968; А. И. Нестеров, 1967; А. Ю. Болотина, 1967): рез- 
кое уменьшение числа случаев рецидивов ревматизма, понижение актив- 
ности ревматического процесса (судя по клинико-лабораторным показа- 
телям) и значительное уменьшение заболеваемости детей ангинами и 
катарами верхних дыхательных путей. Следует подчеркнуть, что при при- 
менении препаратов пенициллина с целью профилактики ревматизма 
необходимо особо тщательно выявлять лиц с повышенной чувствитель- 
ностью к пенициллину: 


Ангина 


Ангина [(от греческого слова «апсНо», латинского апсеге — давить, стес- 
нять, сжимать; син.: острый тонзиллит (+опзПИИ$ асша), острый амигда- 
лит (атуз4аИз асша)] — острое инфекционное заболевание с наиболее 
выраженными воспалительными явлениями в лимфаденоидной ткани 
глотки, чаще всего в небных миндалинах ‘или при гортанной ангине — в 
гортани. Иногда воспалительные явления наблюдаются в боковых стол- 
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р 

т 6“ 
Н и ‹ 
ао ы бах (апата рпагуп1 $ 1аЁега!з) или же гранулах задней стенки глотки 

в, 1964 тЫ (апешта рпагупэ! $ отапу]оза). Нередко эти формы ангины возникают 
р. 1957.5 ‹ у лиц с удаленными миндалинами (Б.С. Преображенский, 1956). Ангина 

‚Ара является не только самостоятельной нозологической формой — она воз- 

ма, никает также при ряде инфекционных заболеваний (скарлатина, диф- 
боль аж терия, мононуклеоз и др.). Описаны и некротические ангины (агрануло- 
— НЫ № цитарная, алиментарно-токсическая). 

теченнь , В конце прошлого столетия С. П. Боткин (1888) наблюдал в Финлян- 
| дии массовую вспышку заболеваний, которые сопровождались язвенным 
| Проф поражением слизистой оболочки полости рта и зева (финляндская жа- 
с ыы ба). Н. П. Симановский (1890 б 
) Ирован ое вский (1890) описал это заболевание под названием 
ия мы острого язвенного фарингита (рБагупо 1$ шсегоза асша). Возбудителя- 
род И ми данного заболевания являются веретенообразная палочка (Васеца 
ЪНО ты 113 оги 1$) и спирохета (Зригосвае{а Бисса1з) (Р!ац, Ушсепф, 1894). 
ое а Наиболее широко среди населения распространены так называемые ба- 
`Изма ОИК нальные ангины — острое инфекционное заболевание, в подавляющем 


большинстве случаев (около 90%) связанное с инфицированием стрепто- 
кокком группы А. Эти ангины бывают трех форм: фолликулярные, лаку- 
нарные и катаральные. К банальным ангинам относят и обострения хро- 













з 
ЖносСтЬ п Неон нического тонзиллита, которые также связаны с инфицированием стреп- 
| р Сы 
КТики, что по и тококком группы А. Преобладающую часть случаев заболеваний (более 
ОДИЧн 80%) составляют обычно банальные ангины, возникающие у практиче- 
профиле 10 й кор 

ски здоровых лиц, редко ими болеющих. Менее 20%! случаев общей забо- 

римышечные ин ) 


леваемости ангинами приходятся на обострения хронического тонзиллита 


13 В 2 недель ит (Г.И. Петров, 1965). 


‚ недели) или бт Этиология и патогенез. В первые дни заболевания ангиной 
) 000 ЕД один и обострения хронического тонзиллита стрептококк группы А может быть 
дин раз в в обнаружен более чем в 90%! случаев. Массивная обсемененность зева ге- 
‚ лечения астрие молитическим стрептококком у больных ангиной и у лиц с обострением 
т д 1968; Инет хронического тонзиллита наблюдается в 84—914%' случаев (И. М. Лям- 
р» перт и др., 1959). Возбудителями банальных ангин и обострений хрони- 
литута ческого тонзиллита в той или иной местности обычно является большое 
‚И число типов стрептококка группы А (НашьЬигоег, 1944; СоБигп, 1949; 
ет бицилл о Г. И. Петров, 1965; М. Л. Хатеневер и др., 1968). Некоторое преоблада- 
оздает ми ние характерно лишь в отношении тех типов стрептококка, которые явля- 
ЕДА ются «ведущими» при скарлатине в данной местности. Эти типы могут 
: быть обнаружены в 20—30%! случаев, в то время как около 70% выде- 

ном ие ленных штаммов принадлежат к 18—20 различным типам стрептококка. 
трал в 3 Только при возникновении вспышек банальных ангин в закрытых кол- 
кто в лективах наблюдается преобладание одного из типов стрептококка. В от- 
(Л. И. р): личие от банальных ангин так называемые скарлатинозные ангины, воз- 
тина» никающие в окружении больного скарлатиной, у лиц с высоким уровнем 
зоо иже | } антитоксического иммунитета, как правило, связаны с немногими типами 
ит. стрептококка, которые являются возбудителями скарлатины (Н.Н. Скля- 
‚бора й } рова, 1946; И. И. Бушуева, 1954; В. Е. Гресь-Эдельман, 1956). Обостре- 
дете ние хронического тонзиллита в большинстве случаев возникает в резуль- 

и ну" Ми тате заражения новыми типами стрептококка по сравнению с теми типа- 
ерк КИ ми, которые ранее являлись возбудителями ангин у того же больного 
ак Ч (Г. И. Петров, 1965). Культуры стрептококка, выделяемые из зева боль- 
шей! ных ангинами, обычно относятся к вирулентным (содержащим М-суб- 

станцию). 

р а респираторная инфекция. Входными воротами 

при этом заболевании служит лимфоидная ткань кольца Пирогова — 

Вальдейра. К концу заболевания происходит интенсивное нарастание ан- 

тител к антигенам микробной клетки, стрептолизину-О и ряду фермен- 

тов стрептококка группы А. Кроме того, наблюдается нарастание уровня 

# сенсибилизации организма к стрептококку (интенсивные реакции замед- 
пы ленного, туберкулинового типа на малые дозы стрептококкового аллерге- 


й е и, 
або 77 
ти и и. 


с —8 недел 
на). Интенсивность сенсибилизации м = "1968 после 
начала заболевания (Г. И. Петров, 1961; Н. А. Я; типоспецифи т 

Иммунитет после перенесенной ангины носит и ческий 
характер и не предупреждает и МИ типа- 
ми стрептококка (см. раздел «Стрептококковые кц. ) х : 

Эпидемиология. Ежегодно ангиной по Советскому -ОЮЗу забо- 
левает около 4,5 млн. рабочих и служащих (Л. К. Хоцянов, 1956). В США 
ежегодно регистрируется почти 7 млн. случаев острых стрептококковых 
инфекций. Преобладающим среди них является острый тонзиллит (Ват- 
театр, Оеппу, 1952). По данным А. С. Токмана (1964), в северных 
и восточных районах РСФСР и в значительной части центральных рай- 
онов заболеваемость ангинами высокая — 60—80 на 1000 жителей. Отно- 
сительно низок уровень заболеваемости в южных и западных районах 
(20—40 случаев на 1000 человек). Наиболее высокая заболеваемость 
среди работающих в точном машино- и приборостроении, текстильной, 
швейной, обувной, трикотажной, кондитерской и особенно полиграфиче- 
ской промышленности и относительно низкая заболеваемость в горно- 
рудной, нефтяной и торфяной промышленности (Л. К. Хоцянов, 1956; зи 
А. С. Токман, 1957; Г. И. Петров, 1959). 

Уровень заболеваемости ангиной в разных отраслях производства не орали уе 
зависит от профессионально-производственных факторов и микроклима- а эафещии в КОЗАК 
та, а в основном связан с условиями контакта между работающими на Е наф при 
данном производстве. Так, самая высокая заболеваемость наблюдается НН те Ка 
у лиц, работающих на конвейере, т. е. в условиях, благоприятных для 
распространения инфекции воздушно-капельным путем (Г. И. Петров, 

1959). 
динакова в различные годы — она име- 
ады (Г. И. Петров, 1959), что характерно 
ций. Например, в течение 28 лет 


риятии, где работает около 60 тыс. 
1960 г., и 


рой подъем заболевае- 

46). Достигнув своего 
чала снижаться в 1955—1957 гг. 
ыл крайне низким. 


ронического тонзиллита 
года, однако весной они у 


Во всех возрастных 
пола выше, 


жается 
. А. Луко 
реди взрос- 
группе 20—30 лет. 
50 лет почти не на- 
нгиной в городах 
тит (Б. С. Преобра- 


- истематизированные данные относительно заболеваемости 
имановского — инцента в литературе отсутствуют. Отмечаетс, 
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ангиной 
Я более 





путем (Г. И. Пер» 


чные годы = она И 
1959), что мии» 
имер, в течение 21 
работает оклових 


частое возникновение этой ангины при неблагоприятных условиях внеш- 
ней среды. Так, Н. И. Рагоза указывает, что во время первой мировой 
войны в 1916—1917 гг. случаи ангины Симановского — Винцента состав- 
ляли 23% всех случаев заболеваний зева в английской армии (траншей- 
ная, или окопная, ангина). Данное заболевание часто наблюдалось в 
прежние годы в местностях, где была распространена малярия (Я. Л. Кац, 
1950). Описаны вспышки ангин Симановского — Винцента среди лиц, 
употреблявших в пищу молочные продукты, зараженные фузоспириллез- 
ной флорой. 

Больные острыми стрептококковыми инфекциями (ангина, скарлати- 
па, обострение хронического тонзиллита, катары верхних дыхательных 
путей, ринофарингиты, ларингиты, трахеиты и т. д.) являются основными 
источниками инфекции. Опасны также для окружающих в течение 3— 
5 недель реконвалесненты после перенесенной острой стрептококковой 
инфекции, получившие недостаточное количество антибиотиков. Способ- 
ность реконвалесцента заражать окружающих уменьшается на 5-й неде- 
ле, так как в этот период 70% носителей стрептококка уже не выделяют 
культур, содержащих М-субстанцию (Каште!катр, 1957). К этому пе- 
риоду также значительно уменьшается микробный очаг в зеве (В.И. Иоф- 
фе и др., 1948). 

Распространение инфекции зависит от длительности пребывания 
источника инфекции в коллективе (Б. А. Микуцкая, 1959). Основной 
путь передачи инфекции при ангинах — воздушно-капельный. Роль но- 
сителей в качестве источника инфекции достаточно не изучена. В от- 
дельных случаях в распространении инфекции могут играть роль 
предметы, зараженные слизью и слюной, при переносе их непосредствен- 
но в рот другого человека (посуда, игрушки у детей младшего возраста) 
(Л. В. Громашевский, 1949). Не имеет значения загрязнение возбуди- 
телем пыли, предметов, одежды, постельных принадлежностей (Реггу 
еЁ а|., 1957). Кроме воздушно-капельного пути, возможна передача воз- 
будителя с пищевыми пролуктами, чаще всего молочными (В. Г. Лапи- 
дус, К. Н. Семенов, 1948; С. Д. Носов и др., 1950, и др.). 

Факторы, способствующие возникновению и распространению ан- 
гин, общие для всей группы стрептококковых заболеваний. Кроме того, 
такими факторами в отношении ангин и особенно обострений хро- 
нического тонзиллита являются недостаток витаминов, однообразное 
белковое питание, у нетренированных людей охлаждение или перегрева- 
ние, а также эндокринные расстройства (диабет, тиреотоксикоз). 

Профилактика. Профилактические мероприятия при ангинах 
сводятся к раннему выявлению в детских коллективах, на предприятиях 
и учреждениях больных ангинами и их изоляции. Однако обязательные 
сроки изоляции не установлены. Ввиду того что больных ангиной обыч- 
но не госпитализируют, необходимо принять меры, направленные на 
предотвращение распространения инфекции среди окружающих (поме- 
стить больного в отдельную комнату или оградить кровать ширмой, 
выделить отдельную посуду и полотенце). Так как заражение через 
окружающие больного предметы не происходит, дезинфекцию не 
проводят. 

Основным профилактическим мероприятием является правильное 
лечение больного антибиотиками (см. Методическое указание по профи- 
лактике и лечению ангин Министерства здравоохранения СССР. М., 
1968) Лечение больного ангинами пенициллином или другими антибио- 
тиками, оказывающими на стрептококк группы А бактерицидное дейст- 
вие, в течение не меньше 10 дней в достаточных терапевтических дозах 
приводит к ликвидации инфекционного очага в зеве реконвалесцентов 
(\/аппатакег, 1955; Ваштекатр, 1958, и др.). Реконвалесценты после 
ангин, леченные антибиотиками указанным методом, не опасны для 
окружающих. Это приводит к снижению заболеваемости ангинами сре- 
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у больного. 
тики ревматизма у данного : 
чая профилактика стрептококковых +: а и других 
стрептококковых заболеваний, не разработана (см. р у ок- 
ковые инфекции»). 


Коклюш 


Коклюш — острая инфекция дыхательных путей с характерными клини- 
ческими признаками, отличающаяся большим полиморфизмом по часто- 
те и тяжести их проявления (различают легкую, среднюю и тяжелую 
формы течения коклюша) ё 
Основная симптоматика — своеобразный спазматический кашель 
(с судорожным свистящим вдохом), часто заканчивающийся рвотой, 
нарушение ритма дыхания, сердечно-сосудистые расстройства  (блед- 
ность кожных покровов, одутловатость лица, цианоз губ, кровотечение 
из носа), тахикардия, повышение кровяного давления и гематологические 
сдвиги (лейкоцитоз до 100 000—200 000). 
Неосложненные заболевания обычно протекают без повышения 
температуры тела. Наиболее частым осложнением бывает пневмония, 
которая, по данным В. Д. Соболевой, в 96,8% случаев является причи- 


ной летальных исходов при коклюше. Нередким осложнением бывает 
поражение нервной системы. 


Название коклюш впервые появилось в 1578 г. при описании 
Ре ВаШои эпидемии этой инфекции в Париже. ЗуЧепват в 1679 г. дал 
ему название Рег#из315, т. е. сильный кашель. 


могут недоу 
ным отечественн 


льной регистрации, кок. 
летия занимал одно из п 


Дети в возрасте до одно 


люш в большинстве стран 
ервых мест среди детских 


вю й го года болели коклюшем 
› В возрасте 1—2 лет— во раза (Н. Н. Скля- 
рова, 1957; Б. Е. Каушанская, 1958, и Др.). До последних лет коклюш 
был заболеванием детей раннего возраста. Более 809 
правило, составляли дети до 


: % больных, как 
Л.В. Громашевский. Г “летнего возраста (Гайпоег, 1916; 
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этой возрастной группы, прибли- 
зившись по своей величине к по- 
казателям заболеваемости у детей 
более старшего возраста. 

Типичным примером могут 
служить представленные на 
рис. 11 возрастные кривые забо- 
леваемости по Киеву. 

Показатели смертности и ле- 
тальности при коклюше повсюду 27 — 
вряд ли могут считаться точными ри 
из-за недостаточной полноты ре- от 
гистрации заболеваний. Несмотря 22- 
на это, коклюш нередко среди ри 
причин летальности от инфекци- ры 
онных заболеваний занимал пер- и - 
вое место (смерть непосредствен- НЫ 
но от коклюша наступает крайне м7 
редко, основной причиной явля- 2 - 
ются сопутствующие осложне- м] 
ния), причем наиболее высокая 9 
летальность наблюдалась у детей 7 
первых двух лет жизни (А.И. До- РЯ 
брохотова, 1957). Например, при : 
средней летальности в Ленингра- 2 





де за 1940 г. (Н. Г. Склярова, 


Т т Т ] Т 
1957) 3,5% в отдельных возраст- 1959 1960 1961 1962 1963 196 


ных группах она была в преде- АА 

лах от 0,1% (дети в возрасте 5— Рис. 11. Заболеваемость коклюшем по 
6 лет) до 9,1%’ (дети в возрасте возрастам в Киеве в 1959—1964 гг. 
до одного года). Из числа умер- (показатели Е. нон 
ших в Канаде за период с 1947 по 1 до 1 ши: 9-2 нь от 1 года до 
1952 г. (@геепБего, 1954) дети 6 лет; 3—вВ возрасте 1—9 лет; 4—в возрасте 


первого года жизни составляли 

75,5%, в возрасте 2 лет — 14,8%, 

в возрасте 3 лет — 4,3%, в возрасте 4 лет — 2,1 %ф, в возрасте 5 лет — 1,1%, 
в возрасте 10’лет — 1,5 и 0,7% приходилось на остальные возрастные 
группы. Причем среди детей первого года жизни, погибших откоклюша 
в возрасте одного месяца, было 7,6%, в возрасте до 2 месяцев —25%, 
до 3 месяцев —42,7%, до 4 месяцев-—51% и до’ 6 месяцев — 63,3%. 
В результате“у детей в возрасте до 2 лет коклюш гораздо чаще при- 
водил к летальному исходу, чем дифтерия, скарлатина и корь вместе 
взятые. 

В последнее десятилетие как у нас в стране, так и за рубежом отме- 
чается систематическое снижение летальности при коклюше. „Так, в 
Москве с 1947 по 1956 г. летальность уменьшилась в 13,5 раза. После 
же введения вакцинации значительно изменился характер течения бо- 
лезни у привитых: увеличилась частота легких форм (до 70%), стали 
весьма редкими смертные случаи и, как правило, только среди невакци- 
нированных детей. 

Показатели смертности (на 100 000 населения) от коклюша в пер- 
вой половине этого столетия по ряду европейских стран и США колеба- 
лись от 491 (Венгрия, 1901—1905) до 37 (Голландия, 1901—1905) с вы- 
раженной тенденцией к снижению в каждом последующем десятилетии. 
Однако темпы снижения смертности от коклюша до введения вакцина- 
ции были гораздо меньшими; чем при других инфекциях. 

Этиология и патогенез. Коклюш — бактериальная инфекция, 
основной возбудитель — коклюшный микроб, ВогавеПа регёизз1$ (по ста- 
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икации НаеторНИиз рег#изз15), был выделен от больного 
1906 г. Вог4еЁ и епбои. 

30-х годах, были описаны (Кандыбой с су. 
ив США Е!4нпе и КепансК и Вга@!ога п 
<Ла\п в 1937 г.) микробы, сходные с В. рег@из315, т. были выделе. 
ны от больных коклюшем с легким течением, изучены етп8 и Кепа. 
иск и названы ими НаеторНИиз рагарег4и$$15. Оба эти микроба отно- 
сятся к семейству ВгисеПасеае, роду Вог4ееПа (Вегееу, 1957). Третий 
микроб из рода Вог4ееЦа В. БгопзерЁсиз у людей выделялся только 
в единичных случаях (у лиц с коклюшеподобным кашлем, контактиро- 
вавших с кроликами). 

Четких и многосторонних доказательств в отношении паракоклюш- 
ного микроба пока нет. Отдельные наблюдения свидетельствуют о том, 
что в СССР в некоторых районах паракоклюшные микробы несомненно 
имеют значение в распространении коклюшеподобных заболеваний и 
являются причиной вспышек заболеваний, протекающих по типу ката- 
ров верхних дыхательных путей (О. М. Новикова и др., 1965, и др.). 

Оба микроба (коклюшный и паракоклюшный) неподвижны, грам- 
отрицательны, спор не образуют. По морфологическим признакам 
практически не отличимы, оба имеют форму овоида — коккобациллы 
(размер паракоклюшного микроба 0,62 мк, а коклюшного — от 0,3 до 
1,3 мк). Типичные коклюшные микробы (Ти П фаза) растут только на 
полусинтетических средах определенного состава. Паракоклюшные мик- 
робы растут на обычном мясо-пептонном агаре и бульоне, расщепляют 
мочевину (проба на уреазу) и образуют коричневый пигмент на среде, 
содержащей тирозин. Коклюшный и, вероятно, паракоклюшный микро- 
бы — облигатные паразиты, единственный известный их хозяин — чело- 
век. Вне организма они сохраняются очень недолго. В сухой мокроте 
выживают несколько часов, при температуре 50—55° погибают в течение 
30 минут; очень чувствительны к ультрафиолетовому свету и химическим 

антисептикам. Оба микроба (паракоклюшный микроб в меньшей степе- 
ни) чувствительны к таким антибиотикам, как полимиксин, террамицин, 
левомицетин, биомицин, тетрациклин, стрептомицин и устойчивы к пени- 
циллину, а также к сульфаниламидам. 

Патогенез коклюша полностью не выяснен. Известно, что коклюш- 
ные микробы у больного локализуют 
дыхательных путей (эпителии носогл 


рой классиф 
коклюшем и описан в 

Значительно позднее, в 
авторами в СССР в 1936 г. 


путем высева выделений верхних дыхательных путей на искусственную 
питательную среду, а также прямым обнаружением микробов в мазках 
из выделений с помощью флюоресцирующих антител. 

Наиболее интенсивно микробы размножаются в катаральном пе- 
риоде и на 1—2-й неделе спазматического периода. На 4-й неделе мик- 
робы Правая выделить лишь в редких случаях. Длительность выделе- 


ния паракоклюшных микробов, по-видимому, почти такая же, как 
коклюшных микробов. Обычно больные освобождаются от возбудителя 
на протяжении месяца. альные сроки обнаружения паракок- 
. Склярова, 1961) и 13 недель 
е. значительно более длитель- 


асывает микробы в окружающую среду, 


ечения болезни общение его с окружаю- 
щими не ограничивается. ы * 
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Продолжительность заразного периода зависит от тяжести течения 


болезни. При тяжелых формах интенсивность и длительность выделения 
микробов больше, чем при легком течении. Согласно данным бактерио- 
логического обследования и эпидемиологических наблюдений больной 
остается заразным примерно на протяжении 2—6 недель от начала су- 
дорожного периода. Большинство больных не заразны уже спустя 3— 
4 недели от начала болезни (Е. М: Гурари, 1940; М. И. Бабакова и др., 
1942; Н. Н. Склярова, 1957; А. М. Адонайло и др., 1957). Прекращение 
выделения возбудителя больным наступает раньше полного клиническо- 
го выздоровления, в частности после прекращения кашля. 

Больные с легкой и особенно стертой формой клинического течения 
болезни в распространении инфекции, вероятно, имеют не меньшее зна- 
чение, чем больные с клинически выраженной формой, так как первые 
весьма часто остаются нераспознанными и поэтому сравнительно более 
длительное время могут служить источником инфекции. 

Носительство коклюшных микробов здоровыми лицами встречает- 
ся весьма редко и не играет роли в распространении инфекции. 

Коклюш — типичная инфекция дыхательных путей с воздушно-ка- 
пельным механизмом передачи. Входными воротами для возбудителя 
инфекции являются слизистые оболочки носоглотки, зева и трахеи. 
Обычно передача инфекции происходит при общении с больным на рас- 
стоянии до 1,5—2 м через воздух, в который от больного во время каш- 
ля попадают капельки слизистых и серозных выделений (изо рта и но- 
са). Передача инфекции через третье лицо и окружающие предметы 
(игрушки, носовые платки, посуда и др.) имеет весьма относительное 
значение, так как микроб быстро погибает при высыхании. 

Основными особенностями, обусловливающими широкое повсемест- 
ное распространение коклюша и главным образом среди детей в возрас- 
те до 5 лет, являются восприимчивость человека к инфекции в любом 
возрасте, начиная с первых дней жизни, и легкий способ передачи ин- 
фекции. «Индекс заразительности», т. е. число лиц, заболевающих в 
окружении больного, при коклюше обычно равен 60—100% в зависимо- 
сти от интенсивности и продолжительности общения с больным. 

В городах при большей плотности населения заболеваемость, как 
правило, выше, чем в сельской местности. В детских учреждениях до- 
школьного возраста дети также болеют значительно чаще, чем дети, не 
посещающие эти учреждения. В определенной мере этими же обстоятель- 
ствами (изменение условий поведения человека в разные сезоны года, 
миграционные процессы, создание новых детских коллективов и др.) 
определялось повышение заболеваемости коклюшем в определенные 
сезоны года. Эти повышения не повсюду были в одном и том же сезоне, 
так как указанные выше изменения социально-бытовых условий могли 
происходит в разные периоды даже в одних и тех же административных 
и географических зонах. 

Типичным для эпидемического процесса при коклюше была выра- 
женная периодичность в подъемах и снижении заболеваемости. В боль- 
ших городах интервалы между подъемами заболеваемости чаще всего 
составляли 2—3 года. Эта периодичность определялась уровнем воспри- 
имчивого детского населения в той или иной местности, который зависел 
от интенсивности распространения инфекции в предшествующие годы 
(число переболевших), а также был тесно связан с показателями рож- 
даемости, смертности и удельным весом детей до б-летнего возраста в 
общем числе населения. После перенесенного коклюша иммунитет со- 
храняется пожизненно. Повторные случаи заболевания регистрируются 
весьма редко и не исключено, что они вызываются паракоклюшным ми- 
кробом. 

Введение широкой систематической вакцинации против коклюша в 
ряде стран привело к весьма существенным изменениям основных зако- 
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изменении интенсивности распространения 

аи ди детского населения ранее наибо 
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как наиобольш ыы ‹оклюшем. 

сезонность подъемов и снижений в АВ ААК ны 

Благодаря проведению противококл США К 
годы резко снизилась заболеваемость коклюшем в А, Канаде, в не. 
которых странах Европы, а также в СССР. Степень интенсивности сни. 
жения не везде одинакова. Она зависит не только от продолжительно. 
сти проведения вакцинации в стране, но в значительной мере от широты 
охвата вакцинацией и систематичности ее проведения, а также, конечно, 
от качества препаратов и схемы их применения. Это можно иллюстриро- 
вать следующими примерами. 

В США и Канаде вакцинацию против коклюша начали вводить в 
1940—1941 гг., но не во всех штатах одновременно. В результате в первые 
10 лет снижение заболеваемости было не столь интенсивное, значитель. 
ных размеров оно достигло в 1950—1952 гг., а затем заболеваемость не- 
которое время стабилизировалась, и в 1960—1963 гг. показатели забо- 
леваемости в США стали самыми низкими в мире, соответственно 8, 6,4, 
9,8 и 9,2 на 100000 населения. 

В Италии, Франции, Швеции, Великобритании, Дании вакцина- 
ция была начата примерно в конце 1949—1950 гг., т. е. почти 15 лет на- 
зад. Однако за этот период в некоторых из этих стран произошло сни- 
жение заболеваемости, хотя не столь значительное, как в США (Вели- 
кобритания, Швеция), а в Дании, например, до 1962 г. его совсем не 
было. Во Франции же по неизвестным причинам показатели в течение 
последних 8 лет остаются почти без изменений. 

Наряду с этим есть страны, 
дить значительно позднее, 
США. Например, в Чехосло 
1958 г., но сразу по всей стране, и за_ 2 года были 


против коклюша почти все дети до 5-летнего во а езкое сни- 
зраста. Р! 
жение заболеваемости 


шло уже в 1960— 
тн и в 1964 г. показатель заболеваемости был 4,2 на 100000 на- 


= о с —1959 гг. однако охват детей, подлежа- 
республиках. С 1961 г. отеле о УРОВИЯ не одновременно во всех 
леваемости по ст ке отчетливо выявилась тенденция снижения забо- 
би ее ране в целом и, последовательно снижаясь, она в 
Воры Оль 23% к показателю 1958 г. (рис. 12). 
Патвийской ССР редликах, ты жа в Молдавской, Эстонской, 
;ы же в крупных городах страны 
лен Киев, Ростов-на-Дону), где а ре 
лее существенно. { тически, заболеваемость снизилась б0- 
Профилактика 


номерностей эпидеми 
прежде всего вырази. 


иммунизированы 
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Надежным методом отно- 
сительно ранней диагностики 
коклюша является бактериоло- 
гическое исследование слизи из 
носоглотки больного (носогло- 
точный тампон или кашлевые 
пластинки). В начальном, ка- 
таральном, периоде болезни 
микробы высеваются наиболее 
часто. Бактериологические ис- 
следования следует проводить 
иу не болевших коклюшем де- 
тей при наличии у них упорного 
кашля в течение нескольких 
дней при отсутствии выражен- 
ных изменений в органах ды- 
хания, а также у детей, общав- 
шихся с больным коклюшем. И р 
Для посева применяют казеи- 1958 1959 19601961 1962 1963 1964 1965 (9 месяцев) 
ново-угольный агар (КУА). Годы 
Эта среда проста и доступна рис. 12. Динамика заболеваемости коклюшем 
для изготовления в любой ла- в СССР за 1958—1965 гг. (показатель 1958 г. 








боратории. Кроме того, ее принят за 100). 
можно изготовить впрок в су- 
хом виде (М. С. Захарова, 1964). Для идентификации выделенных куль- 
тур (коклюшные и паракоклюшные) используют специфические видовые 
агглютинирующие сыворотки и пробу на уреазу с мочевиной. 

При наличии видовоспецифических флюоресцирующих сывороток 


можно применять простой метод выявления микробов с помощью этих 
сывороток непосредственно в мазке из выделений носоглотки больного. 

Для снижения летальности, а также заболеваемости коклюшем в 
СССР проводится госпитализация больных в специальные стационары 
по следующим показаниям: а) с тяжелым и осложненным течением кок- 
люша; 6) при заболевании коклюшем детей, страдающих другими ост- 
рыми или хроническими заболевнаниями (туберкулез, грипп, дизентерия 
и др.); в) из семей, где имеются новорожденные дети и дети старшего 
возраста, не вакцинированные против коклюша; г) из детских учреж- 
дений. 

Детей, находившихся в общении с больным коклюшем (парако- 
клюшем), изолируют, если они не вакцинированы (в возрасте до 7 лет), 
сроком на 14 дней; они подлежат вакцинации коклюшной вакциной с 
укороченными интервалами. Больных коклюшем изолируют на 30 дней 
от начала заболевания. После клинического выздоровления их допуска- 
ют в детские учреждения и в более ранние сроки после двукратного 
отрицательного бактериологического исследования, проведенного после 
15-го дня от начала болезни с интервалом в 1—2 дня. Текущей и заключи- 
тельной дезинфекции, направленной на обезвреживание выделений 
больного, не требуется; обычно ограничиваются механической уборкой 
с усиленным проветриванием помещения. 

Вакцинация против коклюша прочно вошла в практику здравоохра- 
нения многих стран. Эффективность вакцинации против коклюша была 
убедительно доказана ‘специальными наблюдениями, проведенными 
Британским комитетом по иммунизации против коклюша (Меса! Ве- 
зеагсН СоипсИ, УасстаНоп аваз \упооршя соией, 1951, 1956, 1959), 
исследованиями отечественных авторов, проведенных при непосред- 
ственном участии и под руководством сотрудников ИЭМ имени Гамалеи 
АМН СССР (М. С. Захарова, 1958, 1960; Р. А. Гордина и др., 1963, 
1964), а также данными зарубежных авторов (КепансК е{ а|., 1939, 1943; 
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ериалы показали, что заболевав. 
Г 59 эти материалы абол 
Ротцесогуо, 1959, и др.). Все й коклюшно-дифтерийной ве 
д й ‹ коклюшной, коклюшно-дифтерийной и; 
еди детей, привитых кок: м С 
оо терей оу вакцинами, снижалась по сравне 


я Я —15,7 раза. Различия в 
нию с показателями у непривитых детеи к рн и а 
эффективности зависят в некоторой мере : проводились наблаНИ в 
же от эпидемиологических условий, в которых Е результаты чет й 
(интенсивность циркуляции возбудителя и др.) - ениями как у нас в 
подтвердились широкими практическими наблюд у 
стране, так и за рубежом. ь : 

- Для и детей против коклюша почти во АНА в 
основном применяются адсорбированные _ коклюшно-дифт и олб- 
нячная (АКДС) и (в США и Канаде) АКДС + полиовакц ме 

Коклюшный компонент ассоциированной вакцины, как и коклюш- 
ную вакцину, изготовляют из культур В. рег{13515 Г фазы, О ВЫ- 
ращивают в СССР только на полусинтетической среде — казеиново- 
угольном агаре (КУА) (модификация среды Коен и Уиллер, предложен- 
ная М. С. Захаровой и Н. А. Палкиной), или на жидкой среде того же 
состава, но без угля. 

В некоторых странах для выращивания культур до сих пор исполь- 
зуют среду Борде — Жангу (глицериново-картофельный агар с кровью). 


Вакцины, приготовленные из культур, выращенных на последней среде, 
более реактогенны. 


Для обезвреживания микробных суспензий п 
(тномерсол) в концентр 
центрации 0,1 %'. 

Эффективность коклюшного компонента 
В большинстве стран лабораторным методом 


по содержанию защитных единиц в сравнении с национальным стандар- 
том, подтитрованным к международному стандарту коклюшной вакци- 
ны. Согласно требованиям ВОЗ, одна индивидуальная доза для челове- 
ка должна содержать не менее 4 защитных единиц, т. е. на полный курс 
12 защитных единиц. 

Все остальные компоненты также контролируют по соответствую- 
щим международным стандартам. Препараты могут быть адсорбиро- 
ванные (на фосфате или гидроокиси алюминия) или неадсорбирован- 
ные. Первые препараты с Уменьшенным вдвое содержанием антигенов 
менее реактогенны (М. С: Захарова и др., 1963; И. И. Сапожников, 


рименяется мертиолят 
ации 1:5000 (или 1:10 000) или формалин в кон- 


в вакцинах контролируют 
› принятым ВОЗ (1964), 


1965). 


Схема применения указанных вакцин в разных странах имеют свои 
особенности, они были неоднократно предметом обсуждения междуна- 
родных конференций (см. ВО. › тетради, общественного здравоохранения, 
1961, 8, стр. 55 и ИП. Эти особенности относятся к препаратам и сро- 
кам начала вакцинации. В одних странах, например, в США, рекомен- 
дуется начинать вакцинацию в возрасте 11/› —2 месяцев (Атенсап Аса- 
Чету о! Ре айс, 1961), ав других —с 5—6 месяцев. 

В СССР первичную вакцинацию детей 
КДС-вакциной начиная с возраста 5—6 
1 мл содержит 30 ТЕ дифтерийного и 10 ЕС 


ных) анатоксинов и 20 млрд. 


5 мл с интервалом в 
—12 месяцев после 
ю — на четвертом году жизни однократно 
тетом вакцин и сывороток Министерства 
но предложение первую ревакцинацию де- 
вторую — в 6 лет, т. е. через 2—21/, года пос- 
ации, так как, по данным эпидемниологических 
иммунитет после вакцинации сохраняется в среднем 


дозой 0,5 мл. В 1966 г. Коми 


ле первичной вакцин 
наблюдений, 
2—21/› года. 
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Противопоказания к прививкам следующие: острые инфекции (вклю- 
чая период реконвалесценции), туберкулез в активной форме, острые 
кишечные расстройства, болезни крови, сахарный диабет, острые нефро- 
зо-нефриты и периодически обостряющиеся хронические процессы в поч- 
ках, декомпенсированные пороки сердца, аллергические состояния, 
спазмофилия. 

Для значительного и стойкого снижения заболеваемости коклюшем 
необходимо в каждом населенном пункте обеспечить систематический 
охват прививками АКДС-вакциной всех детей, достигших 5—6-месячно- 
го возраста, и своевременную их ревакцинацию в установленные сроки. 

С целью резкого снижения заболеваемости в каком-либо населен- 
ном пункте в короткий срок нужно хотя бы на протяжении года наряду 
с проведением плановой вакцинации всех детей до 5-летнего возраста, 
в первую очередь в детских учреждениях, привить коклюшной вакци- 
ной. Коклюшную вакцину вводят троекратно по 1 мл с интервалом 3— 
4 недели. Детям в возрасте до 5 месяцев жизни (невакцинируемым) при 

контакте с больным коклюшем рекомендуется для индивидуальной про- 
филактики и лечения вводить плацентарный или специфический \-гло- 
булин в дозе не менее 6 мл (по 3 мл через день). 

Вопрос о специфической профилактике паракоклюша находится 
еще в стадии изучения. Для профилактики этой инфекции необходима 
вакцина из паракоклюшных культур, так как перекрестного защитного 
иммунитета оба эти возбудителя не создают. Такие вакцины (моно- и 
АКДС-паракоклюшная) изучались в эксперименте и ограниченных на- 
блюдениях на детях в СССР, Чехословакии и Югославии с благоприят- 
ными результатами. В последние годы в СССР’ проводятся эпидемиоло- 
гические наблюдения за эффективностью АКДС-паракоклюшной вакци- 
ны (ИЭМ имени Гамалеи) в Эстонской и Молдавской ССР. 


Натуральная оспа 


Натуральная оспа (вариола, уаг!о!а уега, уама!а та]ог) — острозараз- 
ное заболевание, характеризующееся своеобразными папулезно-пусту- 
лезными высыпаниями на коже и слизистых оболочках. Передается 
главным образом воздушно-капельным и пылевым путем. 

Точных сведений о времени появления оспы в России не имеется. 
Впервые она упоминается в Никоновской летописи, относящейся к 
ХУ веку. Наиболее крупные эпидемии и пандемии оспы наблюдались 
в ХУ веке. 

Кроме типичной натуральной оспы, различают аластрим (уапо!а 
пог, или молочная оспа) с более легким клиническим течением и от- 
сутетвием геморрагических или токсических синдромов. Кожные пора- 
жения при аластриме более поверхностны и развиваются значительно 
быстрее, чем при оспе. Обычно при аластриме не наблюдается типично- 
го для натуральной оспы вторичного подъема температуры во время 
пустулезной стадии болезни. Оспа и аластрим, несмотря на большое 
сходство, регистрируются раздельно. Заболевания аластримом в СССР 
не отмечались. 

До введения оспопрививания оспа была чрезвычайно широко рас- 
пространена на земном шаре. С момента появления оспы в Европе до 
второй половины Х[Х века от нее погибло не меньше 150 млн. человек 
В ряде европейских стран оспа поражала до 4/5 и даже 3/1 населения, 
при этом летальность достигала 30%, а кроме того, после заболевания 
оставалось громадное число слепых и обезображенных. В России в 
Х\УШ веке от оспы ежегодно погибало до 500 тыс. человек, что состав- 
ляло около 1,5% населения. Еще в первые годы Советской власти оспа 
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Рис. 13. Заболеваемость оспой в России и СССР в 1891—1931 гг. ВичНом И ИУ ленный 
(на 10000 населения). развиваетс 


ный инфильтрат. 
Вирус оспы разм! 
принадлежала к числу опаснейших эпидемических болезней, о чем куриных зародышей | 
можно судить по показателю заболеваемости, который в 1919 г. соста- устойчив к действию 
вил 300 на 100000 жителей. Вскоре этот страшный показатель начал роды, а также к высу 
неуклонно снижаться: в 1922 г. он был равен 70, в 1925 г.— 1,3 ив при комнатной темпе 
1928 г. —0,9 (рис. 13). В 1936 г. оспа в нашей стране была ликвидиро- ету— более 21) мес 
вана. Заболевание ликвидировано также в ряде других стран мира, но до Ж н 
сих пор имеет значительное распространение во многих странах Азии, 
Африки и Латинской Америки. Наблюдаются также случаи заноса ее из | инестособ 
эпидемических неблагополучных стран в страны, свободные от оспы. | Кобность ег 
Наибольший процент заболеваний оспой в 1964—1968 гг. был зарегист- 
рирован в Азии (76,7), затем в Африке (18,4) и Латинской Америке (4, /). На сво, М осленн 
Азии основная масса заболеваний приходилась на Индию (72,2), Индо- м. 
незию (16,2) и Пакистан (10,5). | 
В Африке случаи оспы отмечены в 33 странах. Больше всего их хо Са НЫх 
зафиксировано в Заире, Нигерии и Танзании. На американском конти- в Разруща ь Корк 


= 





, 
ненте фактически все заболевания оспой приходятся на Южную Амери- к в меня ип 
ку, в частности на Бразилию (94,9%). м ео ие 30 МИ 
‚ В странах Европы, США, Канаде и Австралии оспа носит случай- у › На асов п 

ный характер. Здесь в основном регистрируются вспышки  заносного зерату ОДЯЩет .- 
характера. Последние наиболее крупные эпидемии на европейском кон- а ве (° 16 
тиненте наблюдались в 1943 г. в Греции (1219 случаев заболеваний) ив оно Иер и. 
о гг. в Италии (2878 и 3116 случаев заболеваний соответ- т лая в ( 
О нь, УС 
Инкубационный период при оспе составляет около 2 недель. В наши Зори аа , 
дни, когда самые дальние маршруты чрезвычайно сокращаются за счет т ть 
скоростных перелетов на пассажирских самолетах, заразившийся оспой Зин МА Па ь 
ря может прибыть в любой крупный город’и контактировать со 5 (9, пы М 
Нм прежде чем будет поставлен правильный диагноз за- Уют Чо Аа 
ОЕ рн необходимые меры. Заносные вспышки оспы на- у ру и. С м 
х. 9: нглии, ФРГ, Франции, Италии, Польше, Венгрии, ГДР, и Са т, 
ии, Испании, Швеции, Швейцарии, США и Канаде. В 1960 г. ана- <Я и бу Ч 
логичный случай произошел в Москве. о и “о м ж 
аким образом, пока оспа существует где-либо на земном шаре, м Ты к и 

всегда остается реальной опасность ее заноса в другие страны М м, 

Этиология. Вирус нат ральной оспы впервые ы 1906 } СА ( м 
В жидкости оспенны - ы таре - \ 


х поражений были обнаружены элементарные тель- 


ца, названные в честь открывшего их исследователя тельцами Пашена. 
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Они представляют образования 
250 ммк по длинной и 150 м 
1961) содержат дезокси 


овальной формы размером 240— 
имк по короткой оси (А. Ф. Быковский и др., 
рибонуклеиновую кислоту, обладают слабой 
способностью агглютинировать эритроциты кур. Вирус натуральной `ос- 
пы, размножаясь в чувствительных клетках, вызывает образование ци- 
рниери. В клетках, заражен- 
'дается также изредка наблюдать внутриядерные 


топлазматических включений — телец Гва 


ных вирусом оспы, у 
включения. 


Лабораторные животные проявляют разную чувствительность к ви- 
русу. У белых мышей-сосунков может наблюдаться смертельный энце- 
фалит. У обезьян развивается легкая форма генерализованного заболе- 
вания, протекающая по типу вариолоида человека (В. Д. Соловьев и 
др., 1962). 

Обезьяны, по-видимому, 


являются единственными животными, спо- 
собными зараж 


аться оспой в естественных условиях. Ваха! (1930) опи- 
сал эпидемию оспы в Бразилии, которую связывали с эпизоотией среди 
цепкохвостых обезьян-ревунов и сапажу. На теле павших животных 
обнаруживались оспенные пустулы. Кролики восприимчивы при рого- 
вичном и внутрикожном заражении. В первом случае через 36—48 часов 
развивается оспенный кератит, во втором образуется нерезко выражен- 
ный инфильтрат. 

Вирус оспы размножается в клетках хорионаллантоисной оболочки 
куриных зародышей и в клетках, культивируемых т уйго. Вирус оспы 
устойчив к действию различных агентов физической и химической при- 
роды, а также к высушиванию. В слущенных от больного корках вирус 
при комнатной температуре в темноте сохраняется свыше года, на 
свету — более 21/› месяцев. Активный вирус оспы может быть обнару- 
жен в течение многих дней в пыли комнаты, на предметах домашнего 
обихода, белье. Кислород воздуха и свет влияют на вирус губительно. 
Жизнеспособность его увеличивается при хранении в бескислородной 
среде и защите от света. Так, в опытах Розе и Ритье| (1947) вирус 
в содержимом оспенных высыпаний, нанесенном на предметное стекло 
на свету, выживал до 35 дней, а при содержании в темноте погибал 
лишь через 84 дня. 

В оспенных корках, взвешенных в физиологическом растворе, ви- 
рус разрушается кипячением в течение 5—10 минут, при температуре 
60° — в течение 30 минут, при температуре 55° — через час. Прогревание 
в течение 2 часов при 50° лишь незначительно снижает инфекционность 
вируса, находящегося в суспензии хорионаллантоистных оболочек. При 
температуре —20°и —70° вирус сохраняет жизнеспособность свыше 
5 лет, в глицерине (в темноте) при 0—5° — свыше года. Оптимальной 
зоной рН для вируса оспы является 7—7,4. При рН 3 вирус инактивиру- 
ется в течение часа. 

Трехпроцентный раствор хлорамина разрушает вирус в течение 
3 часов, 5% — на протяжении 2 часов. Активированный хлорамин губи- 
тельно действует на вирус в 1% концентрации при одночасовом воздей- 
<твии (Э. М. Акатова, 1959). В течение 1 часа вирус инактивируется 
7% фенолом. Спирт, эфир, ацетон, соляная кислота (1:1000) обезврежи- 


вуют вирус в течение получаса. Ультрафиолетовые лучи разрушают ви- 
рус при облучении свыше 6 часов. 

По современной классификации вирус натуральной оспы относит- 
ся к группе, включающей также вирусы аластрима, коровьей и мыши- 
ной оспы (эктромелии). Возбудитель оспы устойчивее вируса осповак- 
цины к действию ультрафиолетовых лучей, температуры и дезинфектан- 
тов. Выраженная близость антигенной структуры вирусов оспы человека 


1 \МоШ и Сгаут (Бюлл. ВОЗ, 1969, 38, 3, 486) сообщили о выжива 


емости вируса 
аластрим в шкафу при комнатной температуре в течение 13 лет. 
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филактики. 


Патогенез. Возбудитель оспы проникает в организм ож: верх- 
ние дыхательные пути или поврежденные кожные покровы. недрив- 
шийся вирус первоначально размножается в миндалинах или клетках 
эпителия кожи. Отсюда с током крови и лимфы он к внутрен- 
ние органы, где происходит его интенсивное размножение. новь обра- 
зовавшийся вирус опять проникает в кровяное русло и переносится в 


кожу и слизистые оболочки, здесь и возникают типичные для этого забо- 
левания поражения. С $ 

Разнообразные формы заболевания натуральной оспой по клиниче- 
ским проявлениям и тяжести могут подразделяться на тяжелые формы, 
включающие геморрагическую пурпуру (ригрига Ваетоггвае!са), пусту- 
лезную геморрагическую оспу — черную оспу (уаг1оа ризии1оза Ваетог- 
гВаб1са), сливную оспу (уаг!о]а сопИиепз), форму средней тяжести 
{уапо!а @1зсгеа) и легкие формы, состоящие из вариолоида (уаг!01о14), 
оспы без сыпи (уаг1о]а та]ог зте ехаппета{е), фарингеальной формы 
(рвагупо!3 уаг!о10за), оспы без лихорадки (уапо]а а{ебгШ3). 

Тяжесть течения заболевания зависит от вирулентности возбудите- 
ля, иммунореактивности больного и от способа заражения. По-видимо- 
му, инфицирование через кожные покровы способствует более легкому 
проявлению болезни. Это наблюдение послужило основанием для прове- 
дения вариоляции в довакцинальный период. 

Инкубационный период при оспе длится около 2 недель. В отличие 
от вируса оспы, который обусловливает генерализованную инфекцию, 
вирус осповакцины в абсолютном большинстве случаев вызывает мест- 
ное поражение, связанное с размножением возбудителя в месте его ино- 
куляции и прилежащей лимфоидной ткани. 


Эпидемиол оГиИЯ. Единственным источником 


заражения в 
естественных 


условиях является больной натуральной оспой человек. 
Он служит источником инфекции на протяжении всего заболевания — 
от продромы до полного отпадения корок, в среднем 40 дней от начала 
заболевания. Полагают также, что больной может быть заразительным 
и в последние дни инкубанпии. 

В продромальном периоде возбудитель выделяется во внешнюю 
среду с содержимым носоглотки, в периоде высыпания к этому добав- 
ляется и содержимое кожных высыпаний. На протяжении всего заболе- 
вания вирус может обнаруживаться также в моче, фекалиях, слюне и 
мокроте. 

Больной высокозаразителен в период высыпания, когда огромные 
количества возбудителя содержатся в поражениях кожи и слизистых 
оболочках. С эпидемиологической точки зрения большое значение имеет 
развитие оспенных высыпаний на слизистой оболочке носоглотки. Раз- 
рушение их на 3—4-й день высыпания сопровождается выделением воз- 


оудителя при разговоре, кашле, чиханье, что способствует заражению 
контактирующих лиц. По наблюдениям ряда авторов (О. В. Бароян, 
А. Ф. Серенко, 1961), периодом наибольшей заразительности является 
7—9-й день от начала болезни, 


я Источником инфекции могут быть и трупы людей, умерших от оспы. 
зв 


естны случаи инфицирования от них служащих моргов и похорон- 
ных бюро: 

б ааьы способом передачи инфекции является воздушно-капель- 
НЫЙ. 


еловек заражается при непосредственном контакте с больным. 
Инфицирование имеет место также при попадании в организм вируса 
вместе с высохшими частицами эпидермиса и оспенным гноем (пылевой 
путь инфицирования). Заражение возможно не только при непосред- 
ственном контакте с больным, но и при соприкосновении с предметами, 
на которые попал заразный материал. Вирус может сохраняться на 
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и оспы коров позволяет использовать последний для прививочной про- 
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всех предметах обихода — в квартире, белье, одежде, мебели, посуде, иг- 
рушках, постельных принадлежностях, а также на всех: предметах в 
лечеоных учреждениях, где госпитализированы больные оспой. Заболе- 
вания натуральной оспой неоднократно наблюдались в прачечных, куда 
доставлялось белье и одежда больных оспой без предварительной де- 
зинфекции. Описаны случаи заражения при сортировке зараженного 
тряпья. 

Устойчивость вируса создает предпосылки переноса возбудителя с 
предметами на большие расстояния. Завоз хлопка из эндемических оча- 
тов послужил началом заносных вспышек оспы в Ланкашире в 1939, 
1952 и 1953 гг. 

Ухаживающий за больными персонал также может переносить ин- 
фекцию через одежду и загрязненные руки. Известны случаи заражения 
и через третьих лиц, иммунных к оспе. О. В. Бароян и А. Ф. Серенко 
(1961) описали подобное заражение в косметическом кабинете в период 
вспышки оспы в Москве. 

Следует иметь в виду, что возбудитель может распространяться че- 
рез воздух в соседние помещения. Мельчайшие капельки и пылинки, со- 
держащие вирус, могут находиться некоторое время в воздухе и распро- 
<траняться за пределы очага, где находится больной. Иногда наблюда- 
ются заболевания оспой лиц, проживающих вблизи инфекционных 
больниц. Не исключено, что определенное участие в качестве механичес- 
ких переносчиков вируса оспы могут принимать мухи. 

Как уже было отмечено, возбудитель может проникать в организм не 
только воздушно-капельным и воздушно-пылевым путем, но и через пов- 
режденные кожные покровы, при соприкосновении с инфицированными 
выделениями больных. 

Восприимчивость человека очень высокая и, по-видимому, всеобщая. 
Лишь в первые месяцы после рождения в связи с пассивной передачей 
антител у детей обнаруживается невосприимчивость. На основании эпи- 
демиологических наблюдений и опыта вакцинации можно считать, что 
меньше 1% детей и после этого срока остаются невосприимчивыми. 
В настоящее время восприимчивость населения к оспе определяется глав- 
ным образом организацией дела оспопрививания. Установлено, что кол- 
лективный поствакцинальный иммунитет удерживается на протяжении 
4—5 лет и после этого резко снижается или даже полностью утрачивает- 
<я. Снижение иммунитета происходит быстрее после некоторых инфек- 
ционных заболеваний, таких, например, как грипп. У отдельных лиц пос- 
ле успешной вакцинации при тесном контакте с источником инфекции 
может развиться оспа, даже если между прививкой и контактом прошло 
меньше 12 месяцев. Однако такие случаи являются исключением и можно 
<читать правилом, что при своевременном проведении вакцинации и 
ревакцинации создается достаточно высокий уровень коллективного им- 
мунитета. 

Наиболее напряженный и, по-видимому, пожизненный иммунитет 
<оздается после перенесения заболевания. Повторные заболевания вст- 
речаются исключительно редко. 

Так как оспа передается воздушно-капельным путем, то ее распро- 
<транение усиливается вместе с увеличением плотности населения и ску- 

ченности в жилищах. Поэтому в местностях с уверенным климатом эпи- 
демии оспы протекают более интенсивно в холодное время года. 








Для оспы характерна определенная периодичность эпидемий. Обыч- 
но они развиваются через 5—7 лет. Сохранение возбудителя в межэпи- 
демический период обеспечивается постоянным возникновением спора- 
дических заболеваний. В этот период за счет рождаемости постепенно 
накапливается восприимчивый контингент населения — дети в возрасте 
до 5 лет, которые в основном и являются наиболее поражаемыми. Дли- 
тельность подъема заболеваемости составляет около 3 лет, когда, за ред- 
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‹ сключением, переболевает вся восприимчизвая часть населения, 
Едет > ие = в таких очагах приобретают постинфекционный 
МХ оциально-экономические факторы имеют важнейшее значение в 
эпидемиологии натуральной оспы. В странах, экономически не развитых, 
с низким санитарно-культурным уровнем отмечается более высокая за- 
болеваемость. Особенно большое распространение оспа имеет в странах 
колониальных или недавно освободившихся от колониального гнета, по- 
скольку в них для проведения повсеместной поголовной вакцинации не 
имеется необходимых организационных и экономических условий и ос- 
попрививание не является обязательным. 

На эпидемиологию оспы в современных условиях решающее влия- 
ние оказывает полнота охвата населения прививками. В местностях, где 
оспопрививание не проводится или проводится в ограниченных масшта- 
бах, оспа сохраняет все особенности эпидемического процесса, известные 
еще в додженнеровские времена. К таким странам относятся Индия, Па- 
кистан, Индонезия, Бразилия, Заир, Нигерия. 

В странах Европы, Северной Америки, Австралии, а также в СССР 
оспа возникает вследствие заноса инфекции путешественниками, нахо- 
дящимися в периоде инкубации. Распространению инфекции способству- 
ет поздняя госпитализация заболевших, связанная с недостаточным зна- 
нием медицинскими работниками клиники оспы и трудностью распозна- 
вания ее атипичных и стертых форм. Между тем именно последние 
преобладают в частично иммунном коллективе у лиц, имеющих неполный 
вакцинный иммунитет. Здесь стираются также возрастные различия. 
Если в эндемических очагах поражаются преимущественно дети, то при 
заносных вспышках наибольшая заболеваемость отмечается в старших 
возрастных группах. 

Больные с легкими атипичными формами представляют наиболь- 
шую опасность, так как они своевременно не распознаются и не изоли- 
руются. Следствием этого являются многочисленные контакты и затяж- 
ной характер эпидемий. 

При появлении заболеваний оспой 
к которым относятся: 
ляция больного; 2) раз 
туральной оспой; 4) 
селения. 


Извещение о больном оспой необходимо в срочном порядке (по те- 
лефону, телеграфу или нарочным) послать в местные органы здравоохра- 
нения, которые по инстанции оповещают вышестоящие медицинские уч- 
реждения. Те в свою очередь по подчиненности сообщают об этом вплоть 
до Министерства здравоохранения СССР. 

Врач, поставивший диагноз оспы, не допускает контактов с больным 
других лиц и изолирует б 


ольного на месте до времени его госпитализа- 
ции, принимая все необходимые мер 


п ы по текущей дезинфекции. Для про- 
ведения эпидемиологического обследования срочно в очаг выезжают 
главный врач больницы и представители территориальных органов здра- 
воохранения. Они отвечают за взятие 


материала от больного и направ- 
ление его на лабораторное исследование. 


низуются подворные обходы. О каж 
ние осуществляется в том же порядке. 

Больного ‚натуральной оспой госпитализируют в бокс, полностью 
изолированный от соседних помещений. Для ухода за больным выделя- 
ют персонал, который обязательно ревакцинируют. В больнице устанав- 
ливают строгий режим, запрещают пребывание здесь лиц, не имеющих 
отношения к оспенному стационару. Весь персонал и больных, находя- 
щихся в нем, срочно подвергают оспопрививанию. Вопрос о противопока- 
заниях решает врач, ответственный за прививки. 
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проводится ряд мероприятий, 
1) срочное извещение — сигнализация: 2) изо- 


общение лиц, имевших контакт с больными на- 
дезинфекция; 5) дополнительная иммунизация на- 


Для выявления больных орга- 
дом повторном заболевании извеще- 
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В очаге проводят текущую дезинфекцию. Транспорт, на котором 
доставлен больной, обрабатывают тотчас после доставки 84% раствором 
лизола, 3% раствором хлорамина или 3% осветленным раствором 
хлорной извести. Все мягкие вещи, использованные при перевозке 
больного, подвергают камерному обеззараживанию, а малоценные вещи 
сжигают. 

Лица, находившиеся в тесном контакте с больным оспой или с его 
вещами, вне зависимости от предшествующей вакцинации и ревакцина- 
ции должны быть немедленно привиты против оспы и изолированы в от- 
дельные помещения на 14 дней. В течение этого времени за ними уста- 
навливают постоянное медицинское наблюдение с термометрией 2 раза 
в день. Карантин предусматривают также для всех больных, находив- 
шихся в стационаре, где был выявлен больной натуральной оспой. Лица, 
находившиеся в непрямом контакте с больным (через третьих лиц), под- 
лежат немедленной вакцинации или ревакцинации с последующим еже- 
дневным медицинским наблюдением на дому с термометрией в течение 
14 дней. 

Если во время карантина выявлен больной, то для остальных каран- 
тинизированных в этой группе лиц назначают дополнительную 14-днев- 
ную изоляцию, считая с момента выявления больного. 

Вопрос о выезде медицинского персонала за пределы очага в тече- 
ние 14 дней после последнего контакта с больным решает лицо, ответст- 
венное за мероприятия в очаге. 

Дезинфекционные мероприятия ввиду стойкости оспенного вируса 
необходимо проводить с особой полнотой и тщательностью в порядке как 
текущей, так и заключительной дезинфекции. В зависимости от характе- 
ра объемов применяют сухую хлорную известь, 8%' раствор лизола, 5% 
раствор хлорамина, 5%' осветленный раствор хлорной извести. При ка- 
мерной дезинфекции вещи обеззараживают либо по пароформалиновому 
методу из расчета 75 мл формалина на 1 м3 камеры при экспозиции 40 
минут, либо паровоздушной смесью при температуре 90° в течение 
45 минут. 

Текущую дезинфекцию выполняют в очаге до госпитализации боль- 
ного и во время его пребывания в стационаре. При этом обрабатывают 
все выделения больных, посуду, остатки пищи и белье. Выделения боль- 
ного до их удаления из помещения обрабатывают в течение 2 часов су- 
хой хлорной известью из расчета 400 г на 1 л выделений или указанными 
выше дезинфекционными средствами в течение 30 минут. Посуду боль- 
ного вместе с остатками пищи кипятят в 2% содовом растворе в течение 
30 минут или погружают в 3% насыщенный раствор хлорной извести на 
30 минут. Организуется тщательный сбор ополосков (после мытья рук, 
посуды, предметов ухода за больным и пр.) в отдельную посуду с крыш- 
кой. Все вещи, находившиеся в пользовании больного, запрещается выно- 
сить из комнаты. Вещи и белье больного выносят только 
после складывания их в мешок, смоченный дезинфекционным раствором. 
Уборочный материал кипятят. Перед стиркой белье без сортировки ки- 
пятят 30 минут. Уборку помещений производят влажным способом с при- 

менением 3% раствора хлорамина или 8% лизола. У порога помещения 
должна лежать тряпка, обильно смоченная дезинфекционным раствором. 
Окна должны тщательно предохраняться от залета мух. Залетевших мух 


тотчас уничтожают. 

Вещи, которые нельзя обеззараживать на месте, обрабатывают де- 
зинфекционные отряды в дезинфекционных камерах. Перевозка в дезин- 
фекционную камеру вещей из очага натуральной. оспы без их предвари- 
тельной обработки не рекомендуется. 

При заключительной дезинфекции обрабатывают все перечисленные 
выше объекты, весь мягкий инвентарь, обстановку помещений, медицин- 
ский инструментарий с помощью тех же растворов. Заключительной де- 
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зинфекции подвергают также все помещения и места общего пользова- 


ния, которые посещал больной. В поликлинике и еее обра- 
батывают все кабинеты, где находился больной. р У комнаты 
больного производят путем обильного орошения пола, стен и предметов 
обстановки 5% раствором лизола или 1% раствором хлорамина. При на- 
личин мягкой мебели обивку увлажняют дезинфицирующим раствором 
и чистят щеткой. : : 

При возникновении заболевания оспой проводят прививки всем ли- 
цам, соприкасавшимся с больным, начиная с 2-недельного возраста, а 
также медицинскому и ухаживающему персоналу независимо от срока 
предшествовавшей вакцинации или ревакцинации. При наличии тесного 
контакта с больным новорожденных последних прививают с первого дня 
ЖИЗНИ. Прививки делают также всем больным в стационаре, где выяв- 
лен больной оспой. Эпидемиологическими наблюдениями (НеггИсв, 
1960) и в эксперименте (Т. А. Бектемиров, 1965) установлено, что вак- 
цинация может быть успешной и в случае ее проведения в первые 2—3 
ДНЯ инкубации. 

Прививкам подвергают также бывших в отдаленном или вероятном 
контакте с больным лиц, практически всех жителей данного района. 
Если возникает второй случай оспы, проводят поголовную иммунизацию 
населения данного и смежного районов. 

Вопрос о масштабах оспопрививания решают органы санитарно-эпи- 
демиологической службы в зависимости от обстановки и состояния про- 
тивооспенного иммунитета населения в угрожаемом районе. 

Натуральная оспа относится к категории инфекций, борьба с кото- 
рыми регламентирована международным соглашением, заключенным в 
1926 г. В соответствии с этим соглашением каждая страна, где возникла 
оспа, обязана извещать об этом Всемирную организацию здравоохра- 
нения и соседние страны для своевременной организации соответствую- 
щих мероприятий. 

Меры по предупреждению заноса оспы из других государств предус- 
матривают при отправлении из пораженной оспой местности сухопутных 
транспортов, судов и самолетов не допускать посудку на них людей с 


симптомами оспы или подозрительными на это заболевание признаками, 
а также лиц, 


бывших с ними в контакте, если не истек срок инкубации. 
Требуется медицинский осмотр команды и пассажиров, а также предъяв- 
ление справки о проведенной вакцинации. 

На транспорте, где обнаружен больной оспой, его подвергают не- 
медленной высадке и изоляции. Пассажиры и команда подлежат вак- 
ИНаВИИ или ревакцинации. За непривитыми устанавливают 14-дневное 
НОНЧЕ считая с момента прибытия. Проводят дезинфекцию 
Ще ассажиров и команды, а также помещений, где находился 


а Историй современного оспопрививания начинается с наблюдений, 
дла х по второй половине хушШ века, позволивших судить о пре- 
Е коровьей оспы. Было замечено, что люди, ра- 
вьей оспой, в дальнейшем н б у: 
а ы м не заболевают нату 
Ч Я 
пе, которому по праву принадлежит заслуга внедрения в 
и т Ри метода вакцинации против оспы, является 
и | ЕЯ методу женнера вакцина перевивалась от человека к че- 
а коре, вместе с положительными данными, выявились и от- 


ьные, свидетельствующие о н. ы ь 9 
р едостатка» ь 
зированной вакцины. д. ках так называемой гумани 


К ним относили ‹ < 

к сь возможность переноса заразных 
болезней р 

от одного привитого к другому, малое количество материала 


для прививок и необходимость й 
непрерывной вакцинации д} <а- 
: рер цинации для поддержа 


цины. С целью совершенствования метода Дж - 
НЕ С р етода Дженне 
р о предложено (Мертт, 1842) готовить вакцину путем накожного 
94 . 





























































































узи привлекаются к | 
кодекса, 

М прививку проводят зд 
а, Детей, не привитых в течен 
МЕВИАМНСЯ противопоказаниями, 


те с одноврем 
е 
чеовека с м ны 












ом 
бот 
з к. заражения телят. Дальнейшее совершенствование вакцины заключалось 
мин во внедрения в практику в качестве консерванта и антисептика глицери- 
чим Пра на, а затем в приготовлении сухой оспенной вакцины. В настоящее вре- 
М рае № мя оспенную вакцину готовят либо в жидком виде (смесь оспенного ма- 
< ] териала с глицерином). либо в виде сухой вакцины, которую разводят 
ВКи ` глицерином перед употреблением. Для производства оспенной вакцины 
го во | могут быть использованы различные животные (коровы, телята, овцы, 
СИмо буйволы, куриные эмбрионы и культуры тканей). 
личи Оспенную вакцину, получаемую путем накожного заражения жи- 
:С верь вотных, принято называть дермальной оспенной вакциной в отличие от 
ре , оспенной ововакцины, готовящейся на куриных эмбрионах, и тканевой 
› Где оспенной вакцины, приготавливаемой с использованием культур тканей 
ми (Н шт уго. В качестве производственных штаммов используют вирус ко- 
лено, ровьей оспы или осповакцины. 
В первые 9 В Советском Союзе для профилактики оспы применяют дермальную 
оспенную вакцину, наиболее апробированную на практике. В некоторых 
ИЛИ верояти странах (США, Швейцария) наряду с дермовакциной используют ово- 
НО [0 вакцину. Тканевую оспенную вакцину применяют в Швеции, Голландии 
© района, и Мексике. 
иммунизацию Противооспенные прививки в Советском Союзе проводят в законо- 
дательном порядке всем гражданам. Декрет об обязательном оспопри- 
‚анитарно-эпи. вивании впервые был издан 10/1У 1919 г. за подписью В. И. Ленина. 
`остояния по. Ответственность за первичную вакцинацию возлагается на родите- 
е. лей или лиц, их заменяющих. Виновные в уклонении от обязательных 
борьба с кот прививок привлекаются к ответственности по статье 181 Уголовного 
кодекса. 
АКлЧЕНЕНЫВ Первую прививку проводят здоровым детям в возрасте 10—12 ме- 
› где возникай сяцев. Детей, не привитых в течение первых 2 лет жизни в связи с 
о здравоохри имевшимися противопоказаниями, вакцинируют в более старшем воз- 
соответствую: расте с одновременным введением одной дозы у-глобулина из сыворотки 


человека с повышенным содержанием противооспенных антител. 


карств предус Ревакцинацию проводят в возрасте 8—15 лет и в последующем че- 


ти сухопут рез каждые 5—7 лет до 50 лет. В районах, пограничных со странами, не- 
них люд благополучными по оспе, детей ревакцинируют в возрасте 4, 8, 12 и 16 
лет. Ревакцинации через каждые 3 года подлежат: а) работники меди- 
е приз цинских и дезинфекционных учреждений всех ведомств; б) взрослое на- 
ок иНКУ селение районов, пограничных со странами, неблагополучными по оспе; 
кже прел в) персонал портов, аэропортов, железнодорожных станций, гостиниц в 
ают! городах, через которые совершаются международные транспортные 

верг. . связи. 
ие Прививки вакцины проводят методом надрезов, который проверен 
т 14 многолетней практикой в СССР. В последнее время, рекомендуют поль- 
ю зи зоваться методом множественного укола (давления), нашедшего широ- 
де од кое применение за рубежом. Он считается безболезненным и эффектив- 
де й ным. При этом на кожу в области дельтовидной мышцы наносят каплю 
юд вакцины. Пользуясь левой рукой, вакцинатор держит кожу натянутой, 
набл 0 в правую руку он берет простерилизованный специальный вакцинный 
судит» Е диск диаметром не более 3 мм с 15—20 вакцинальными иглами и надав- 
что л и) ливает на кожу. Концы игл не должны проникать через весь кожный 

в т слой, т. е. на месте уколов не должны появляться капли крови. 

д Сторонники метода множественного укола считают его преимущест- 
ед вами менее выраженный рубец, остающийся после оспопрививания, и 
ви я создание лучших условий для проникновения вируса вакцины в глубокие 
пы, ека К слои эпидермиса. Сравнительных наблюдений по оценке этих двух мето- 
ело ] дов оспопрививания сделано мало. В качестве примера можно привести 
давил результаты ревакцинации 227 человек и тремя надрезами 
емой р и 239 человек — множественным уколом. : Ч случае получено 
оса за с) 74,5%, во втором — 91,1% прививаемости. ехословакии метод мно- 
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жественного укола предусмотрен р. (УоМтаь, 
1964). О преимуществе метода щеее—^- Сс бани 
ют также данные, полученные в нашеи р . С. ан 
5 ‹ льная реакция у первично пру 
При нормальном течении вакцина: р ИЯ прив 
тых развивается на 3—4-й день и заканчивается к концу месяца. Внача. 
ле на месте прививки образуется краснота, припухлость и появляются 
мелкие узелки-папулы. На 5-й день вокруг узелков появляется венчик 
интенсивного покраснения. Далее узелок развивается в оспину. На вер. 
шине возникает пузырек, содержащий жидкость. К 8—10-му дню появ. 
ляется второй венчик покраснения без резкого отграчинения от окру: 
ющей здоровой кожи. Этот венчик получил название ареолы. Прозрачное 
содержимое оспины мутнеет. Цвет из светлого переходит в темный. За- 
тем начинается обратное развитие оспины. Ареола бледнеет, оспина под- 
сыхает, постепенно превращаясь в темно-коричневую корочку, которая 
самопроизвольно отпадает на 4-й неделе. На месте прививки остается 


красноватый рубец, который впоследствии приобретает лучистое строе- 
ние и по цвету не отличается от окружающей кожи. 

Вместе с развитием оспы появляется общая реакция: повышается 
температура до 38°, а иногда до 39,5°, У детей нередко отмечаются поте- 
ря аппетита, раздражительность, беспокойство; у части привитых могут 
ПОЯВИТЬСЯ припухание и болезненность в области подмышечных лимфа- 
тических узлов. 

При ревакцинации рассматривают два типа реакции. 
текает по типу реакции на пе 


но весь процесс развивается н 


жа- 


Первый про- 
рвичную прививку (вакцинная реакция), 
есколько быстрее по времени и нередко с 
более выраженными общими симптомами (головная боль, разбитость, 
лихорадка). 


Значительно чаще набл 


Однако истинная 
ления исчезают к концу 

У части ревакцинированных кожная реакция 
вать совсем. В последнем случае, как и при отрица 
те первичной вакцинации, необходимо производить 
вивки, особенно если имеется реальная угроза зар 


может отсутство- 
тельном результа- 
повторные при- 


оспой ажения натуральной 


После успешной вакцинации развивается иммунитет. Чем си. 
выражен рубец, тем выше невосприимчивос: 


ета от одного Го, 


льнее 


ффективным и относительно бе- 
стны отдельные случаи осложне- 
е смертельных. 
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е. 
острых явлений (высокая и субфебрильная температура; обострение ‘про- 
У пе а цесса, плеврит, пневмония, туберкулез в стадии генерализации процесса), 
цу ме Ч [6] так и при выраженной туберкулезной интоксикации; 4) ‘болезни. кро 
сть и Я вии лимфоидной системы; 5) сахарный диабет; 6) острый нефрозо-неф- 
явл ЦО. рит; 7) пороки сердца в периоде декомпенсации; 8) аллергическое состоя- 
В о е . ние, астма, ревматизм в периоде обострения; 9) экс ативный диатез, 
с Н экзема и гноиные заболевания кожи; 10) гнойное ‘воспаление ушеи и 
—10- глаз; 11) резкое истощение после перенесенных инфекций ‘и’ других бо- 
нения т. лезней; 12) спазмофилия; 13) эпилепсия с частыми припадками; гидро- 
@олы П цефалия в стадии декомпенсации и субкомпенсации; 14) ‘психичес- 
ЦИТ в кие заоолевания в острои стадии; 15) оспенные прививки детям не ра- 
неет Н. нее как по истечении 2-месячного срока после прививки БЦЖ; 16) бере- 

› ОСП - менность. 

Корочк Необходимо учесть, что перечисленные противопоказания являются 
'Рививк ь относительными и при угрожающем положении прививаются все граж- 
т ЛУчистое ето дане. Однако это приводит к учащению поствакцинальных осложнений. 
СТроь, Поэтому выдвигается вопрос о разработке новых путей профилактики `ос- 
ция: пы, дополняющих дженнеровские прививки. Одним из таких путей яв- 
отмеча ляется использование принципа серопрофилактики. Для этих целеи ре- 


комендуется у-глобулиновая фракция сывороток людей, за :3==4 недели 

И привитых м т до этого вакцинировавшихся против оспы (Кештре, 1969), или живот- 

гышечных лимфе. ных (С. С. Маренникова, 1961), гипериммунизированных вирусом 
осповакцины. 


тии. Первый пр Наблюдения Кетре, проведенные в Мадрасе, показали, что одно- 
ИН моментно проведенная вакцинация и серопрофилактика контактировав- 
цинная реакция), - . 
. ших с больными оспой лиц приводит к снижению заболеваемости и 
мени и нередко с : ь ее - С 
уменьшению летальных исходов. С. С. Маренникова и В. В. Петросов 
боль, разбитость } 


(1961) применили у-глобулин, приготовленный из сыворотки иммунизи- 





рованных животных для предупреждения оспы среди контактных лиц, 
и. Она называег имевших противопоказания к прививкам. 

тяющегося К к В числе средств, эффективных при применении в инкубационном пе- 
папулы или даже риоде, считаются также ‘химиопрепараты — производные тиосемикарба- 
Однако истинная зона. В эксперименте на животных (Ванег е{ а|., 1959; С. С. Мареннико- 


тсчезают к кони ва, Т. И. Капцова, 1966) и наблюдениях на людях (Вацег её а1:; 1963); 
проведенных во время эпидемии натуральнои оспы в Индии, показано 
выраженное профилактическое действие В-тиосемикарбазона `М№-метил 


дожет р изатина на развитие оспенной инфекции. В частности, из ‘получившего 
ельном Р химиопрепарат 1101 человека заболело 3 (0;27%), которые выздоровели. 

повторны В контрольной группе, состоявшей из 1126 человек, заболело 78 (6,9%), 
ния На из них 12 человек умерли: 

Осложнения, возникающие после прививки оспенной ‘вакциной, бы- 

гет. Чем сил вают трех видов: 1) со стороны кожи и слизистых оболочек;'2) выража- 

жит ющиеся в различных формах нарушения со стороны нервной ‘системы; 
Одо Н 3) связанные с обострением соматических заболеваний. . 

‚В ор Кроме перечисленных осложнений, после прививок ‘могуг наблю- 
ясн даться так называемые атипичные прививочные реакции: ‘реактивная 
‚акц ь эритема, ускоренная и замедленная прививочные реакции, геморрагиче- 
подле ой ская вакцина. га 
‹ательн ваки Реактивная эритема характеризуется развитием обширной зоны 
оспе, е красноты, иногда переходящей на грудную клетку, и имитирует рожистое 

ших воспаление. Как правило, реактивная эритема заканчивается 'благо- 
ес приятно. 

несе Ускоренная прививочная реакция наблюдается у новорожденных 

детей, а также у детей, содержащихся в чрезмерном тепле, вялых, стра- 

тнос дающих рахитом, золотухой и пр. Для этой реакции характерно быстрое 

случа 08 развитие оспин — их созревание может завершаться уже’на’ 6-й день. 

п. Возможно также раннее (на 2—3-й день после прививки) появление пу- 

денйй кии зырей, наполненных прозрачным содержимым (пузырчатая вакпина). Пу: 
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зыри лопаются, не оставляя следов. При пузырчатой вакцине необходииа 


ме а реакция развивается у детен, истощенных 
или ых инфекционным заболеванием, инк 5 > и 
прививки; при этой реакции отмечается удлинение разл а риодов 
в течении вакцинного процесса; пустулы достигают большо лИчины и 
о заживают. 
ое после прививки вблизи вакцинальных оспин образуются до- 
полнительные, или побочные, оспины. Они отличаются абортивным тече- 
нием, при эгом вирус распространяется лимфогенным путем. В ряде слу- 
чаев развитие побочных оспин принимает затяжной характер и возника- 
ет так называемая ползучая вакцина. Побочные оспины достигают 
больших размеров, их созревание на месте прививок удлиняется до 2— 
3 недель. Иногда они сливаются в плоские оспины размером 1,5—2 см. 

В результате механического переноса вируса может возникнуть вто- 
ричная вакцина. Возможно поражение лица, шеи, глаза, половых орга- 

нов, заднего прохода. Перенос вируса осуществляется руками или бель- 
ем. Вторичные оспины обычно появляются на 7—8-й день после прививки 
и размеры их меньше материнских. Осложнение имеет благоприятное 
течение, за исключением случаев поражения глаз с развитием панофталь- 
мита с последующей частичной или полной потерей зрения. 

Серьезным осложнением оспенной прививки является генерализо- 
ванная вакцина, характеризующаяся появлением на 9—10-й день оспин, 
которые распространяются по всей поверхности кожи в виде мелких пу- 
зырьков. Развитие оспин в этих случаях происходит быстрее обычного, 
размер пустул маленький, рубцы не образуются. Процесс, как правило, 
доброкачественный, но возможны и летальные исходы. Возникновение 
этого рода осложнений объясняют замедленным развитием иммунитета 
и высокой вирулентностью вакцины, 

При наличии кожного заболевания может развиваться другое серь- 
езное осложнение — вакцинальная экзема. Заболевание начинается пос- 
ле 6—8 дней инкубации обострением экзематозного процесса. Появляет- 
ся краснота и припухлость, экзема становится мокнущей, по ее краям 
появляются оспины. Они сливаются, лопаются и образуют мокнущую ра- 
ну с гнойным отделяемым. Постепенно экзематозная поверхность покры- 


вается коркой, которая отпадает с образованием грубого рубца. Особен- 
но выражены описанные явления п 


т ри локализации экзематозных пора- 
жений на лице. При обширных поражениях кожи болезнь протекает 
тяжело, иногда со смертельным исходом. Необходимо иметь в виду, что 
вакцинальная экзема может возникнуть не только у самого привитого, 
но и при попадании вакцинного материала на кожу людей, страдающих 
дерматозами. Поэтому последние должны изолироваться от привитых с 
— 5-го дня после вакцинации до полного отпадения корок. 

Наиболее опасны поствакцинальные энцефалиты. Клиника их поли- 
морфна. Начало обычно острое, часто с потерей сознания, высокой тем- 
пературой, 


иногда со рвотой. Как правило, имеется менингеальный син- 
дром. Могут также наблюдаться моно-, 


теми- и парапарезы, в некоторых 
САХ параличи. Развивается болезнь на 5—10-й день после прививки. 
сход болезни чаще всего благоприятн 


и ый. В тяжелых случаях смерть 
наступает на 3—4-й день от начала болезни. : . 


я ее я ыы встречается весьма редко. Однако в 1960 г. 
ды н. ие у 18 человек возникли поствакцинальные 
А ры (М. . Соколовский и др., 1961). Для лечения пост- 
о сложнений рекомендуется использовать противооспен- 

В заключение необ. 
названа побежденной 


нации и ревакцинации 
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ходимо отметить, что оспа по праву 
болезнью, но при условии систематиче 


может быть 
ской вакци- 











былина оспа, относя 


ям, занимает больш 
ей, По степени Р 
О Согласно данным 
ряной оспой составляет 
хнован на том, ЧТО ПОЧТИ Е 
34-25% населения, перенс 
усло заболеваний ветряв 
(0000 жителей (А. А. Лифт 
‘идетельствуют о высокой 


в наблюдаться в виде э 
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На Х! сессии Ассамблеи ВОЗ, состоявшейся в 1958 г., советская де- 
легация внесла предложение о принятии мер ДлЯ искоренения оспы в 
ближайшие годы на всем земном шаре. Это предложение было едино- 
гласно принято. Для осуществления этой программы Советский Союз 


систематически и безвозмездно выделяет развивающимся странам сотни 
миллионов доз оспенной вакцины. 


Ветряная оспа 


пла, ветрянка) — острозаразное вирусное забо- 
левание детского возраста, характеризующееся литорадкой и везику- 
лезной сыпью. Передается воздушно-капельным гутем. Возбудитель 
ветряной оспы впервые обнар) в 19 г. при ›оскопическом ис- 
следовании везикулярного сод иМОГО КОЖНЕ ений больного в 
виде элементарных телец, кото] в честь открывш их исследователя 
были названы тельцами Арага 

Ветряная оспа, относящаяся к повсеместно распространенным забо- 
леваниям, занимает большое место в общей инфекционной заболеваемо- 
сти у детей. По степени распространения она приближается к кори и 
гриппу. Согласно данным Гле\!п (1950), показатель заболеваемости. вет- 
ряной оспой составляег 1500—2000 на 100000 населения. Подсчет автора 
основан на том, что почти все дети ло 15-летнего возраста, составляющие 
20—05% населения, переносят ветряную оспу. В период с 1954 по 1962 г. 
число заболеваний ветряной оспой в Киеве составляло 58—102,3 на 
10000 жителей (А. А. Лифшиц-Васильченко, 1963). Приведенные данные 
свидетельствуют о высокой заболеваемости ветряной оспой, которая мо- 
жет наблюдаться в виде эпидемических вспышек и спорадических слу- 
чаев. 

Этиология и патогенез. Возбудитель ветряной оспы имеет 
размеры 210—240 мк (ВаКе её а1., 1948) и регулярно обнаруживается в 
ветряночных пузырьках в первые 5 дней болезни А|те!4а с соавторами 
(1962) нашли, что вирус ветрянки по своей морфологии сходен с виру- 
сом простого герпеса. Вирус размножается в культуре кожно-мышеч- 
ной ткани человека ш УИго, в клетках НеГа и однослойной культуре 
почки обезьяны. Он мало устойчив во внешней среде и погибает в 
течение немногих минут. Сохраняется несколько месяцев при темпера- 
туре —70°. 

В организм человека вирус ветряной оспы проникает через дыха- 
тельные пути. Инкубационный период длится от 11 до 23 дней, чаще 
4—6 дней. Наибольшее количество возбудителя в организме боль- 
ного содержится в период лихорадки и обильного высыпания. Возбу- 
дитель может быть обнаружен в крови, носоглотке и в содержимом 
везикул. 

Эпидемиология. Естественным источником инфекции при вет- 
ряной оспе является больной человек. Эпидемиологические наблюдения 
позволяют считать, что больной ветряной оспой становится заразным за 
24 часа до начала заболевания и наиболее опасен в первые дни высыпа- 
ния. Относительно сроков заразительности больного мнения расходятся. 
КоПез{оп и Вопа!4зоп (1940) считают, что больного ветряной оспой сле- 
дует изолировать не больше чем на 10—11 дней, другие полагают, что 
больной опасен и в период образования корок. Как показали обстоя- 
тельные исследования Д. Д. Лебедева и соавторов (1960), больной пере- 
стает быть опасным для окружающих через 5 дней после появления 
последнего элемента сыпи. От больного во внешнюю среду вирус выделя- 
ется с капельками носоглоточной слизи и мокроты. Инфекция распрост- 
раняется воздушно-капельным путем, заражение происходит почти 


Ветряная оспа (варицел 
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исключительно при непосредственном ИА Н 

едко для заражения достаточно мимолетного контакта ря иком 
= Так как возбудитель ветряной оспы быстро а о В 
ней среде, то уже через 10—15 минут после удаления т 2 те 
щения оно становится безопасным для вновь поступа р хе Й. 
же быстро гибнет возбудитель и на предметах внешней среды. То, 
очень редких случаях заражение происходит через третье 
ром переходе его от больного к здоровому ребенку. 


Ветряная оспа — наиболее частая внутрибольничная инфекция, 
При заносе ее в больницу или детский коллектив вначале заболевает 
лишь часть детей, от которых в свою очередь заражается другая группа, 
дающая вторую волну, после которой возможно возникновение болезни 
и в третьей группе. В период внутрибольничной вспышки могут заболе- 
вать не соседи по койке, а дети, находящиеся в другом конце палаты или 
даже в другой палате. Инфекция в короткий промежуток времени может 
передаваться на большие расстояния, что свидетельствует о «летучести» 
ветряной оспы, о передаче через воздух. Ребенок, заболевший в одной из 
палат отделения с коридорной системой, может послужить источником 
инфекции для всех восприимчивых детей данного отделения. Однако, по 
мнению В. Н. Верцнер (1963), передача вируса ветряной оспы через воз- 
дух имеет ограниченные пределы. Основываясь на 15-летних наблюдени- 
ях, автор считает, что пространство в 20 м являлось непроходимой пре- 
градой для переноса возбудителя. Закрытые боксы защищают от всех 
инфекций, кроме ветряной оспы и кори, хотя в них заражения наблю- 
даются значительно реже, чем в общих отделениях. С током воздуха 
возбудитель может переноситься из отделений нижнего этажа в 
верхний. 

Легкость пе 
ИМчИвоСТЬ К 
тельной. 

Забо. 
раста. У 


Так 
ЛЬКо в 
лицо при быст. 


редачи ветряной оспы через воздух и высокая воспри- 
ней детей делают эту инфекцию чрезвычайно зарази- 
левание наблюдается п 


реимущественно У детей младшего воз- 
детей старше 14 лет вет 


едко. При вну- 
леваний регистрирует- 
„И. Лебедева, 1949). 
е неорганизованных. В крупных горо- 
аннем возрасте, чем в сельской 
$ аний регистрируется в зимние ме- 
сяцы — с декабря по февраль, что обусловлено тесным общением в это 
время детей, находящихся в закрытых помещениях. 
и Переболевание ветряной оспой создает в большинстве случаев проч- 
НЫЙ пожизненный иммунитет. Повторные заболев 1 


ания встречаются край- 
не редко. 
Ветряная оспа и опо 


(Негрез 2о5фег, Хопа) 
теризуется невр 
пораженных чу 


местности. Наибольш 


ясывающий лишай. 
наблюдается п 


Опоясывающий лишай 
алгическими б 


реимущественно У взрослых, харак- 
олями и образованием пузы 


трьков по ходу 
вствительных нервов. 

Еще в ‘конце прошлого столетия была подмечена связь между вет- 
ряной оспой и опоясывающим Г 


семье опоясывающего 
пы у детей. При 
чаще развиваетс 
лых и детей нер 
эпидемий ветряной оспы. 

Связь между ветряной оспой и опоясывающим лишае 
тверждена также в ряде экспериментальных исследов 
в опытах Кипаган (1925) заражение детей 
больных опоясывающим 


лишаем вызыва 
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Дети, переболевшие ветряной оспой, оказались невосприимчивыми 
к заражению вирусом опоясывающего лишая. Изучение свойств возбу- 
дителей ветряной оспы и опоясывающего лишая обнаружило их боль- 
шое сходство в размерах, морфологии и антигенной структуре. Вместе с 
тем между двумя болезнями имеются различия, касающиеся клиники, 
возрастного распределения и эпидемиологии. 

Опоясывающий лишай наблюдается преимущественно У взрослых и 
детей старшего возраста. Вирус опоясывающего лишая вызывает ветря- 
ную оспу реже, чем ветряная оспа — опоясывающий лишай, так как во 
втором случае возбудитель, локализуясь в носоглотке, легче распростра- 
няется. Негрез 2оз{ег часто наблюдается у людеи, ранее перенесших ве- 
тряную оспу. Иногда ветряная оспа и опоясывающий лишай развивают- 
ся у одного и того же человека одновременно. Подмечено, что первые 
случаи ветряной оспы, возникшие от контакта с больным опоясывающим 
лишаем, протекают в легкой форме. У больных, заразившихся от послед- 
НИХ, развиваются уже клинически выраженные формы заболевания. Со- 
здается впечатление, что с пассажами на человека вирулептность возбу- 
дителя повышается. 

Учитывая ра зличия между ветряной оспой и опоясывающим лишаем 
и признавая тождество их возбудителей, З{окез (1955) проводит анало- 
гию с герпетической инфекцией. Согласно его гипотезе вирусом ветряной 
оспы заражается почти поголовно все детское население и в большинст- 
ве переносит клинически выраженное заболевание. В дальнейшем, явля- 
ясь нейротропным, вирус вступает в симбиоз с нервными клетками, как 
вирус простого герпеса — с эктодермальными клетками. По мнению 

З{окез, опоясывающий лишай возникает не как результат реинфекции, 
а как обострение латентной инфекции вирусом ветряной оспы. 

Некоторые авторы, считая возбудителей идентичными, рассматри- 
вают ветряную оспу как результат гематогенного распространения воз- 
будителя у не имеющих к нему иммунитета лиц. Развитие же опоясыва- 
ющего лишая является следствием неврогенного распространения того 
же возбудителя в иммунном организме. Высказанные гипотезы заслу- 
живают внимания, но окончательное решение затронутых вопросов 
требует дальнейших исследований и клинико-эпидемиологических наб- 
людений. 

Профилактика. Основным мероприятием в борьбе с ветряной 
оспой является ограждение здоровых детей от контакта с больными пу- 
тем своевременной изоляции источника инфекции. Особенно большое 
значение такое мероприятие имеет в организованных коллективах, дет- 
ских поликлиниках и больницах. Но для этого необходимы настрожен- 
ность к данной инфекции обслуживающего персонала и тщательный еже- 
дневный осмотр кожи и слизистых оболочек у детей. Следует помнить, 
что при изоляции больных в первые часы заболевания удается в значи- 
тельной части случаев предотвратить распространение инфекции. Для 
предупреждения распространения ветряной оспы с этажа на этаж реко- 
мендуется при строительстве детских больниц предусматривать изоли- 
рованную вентиляцию для каждого этажа- 

При выявлении больного в детском учреждении его изолируют на 
дому. Госпитализация не обязательна, так как ветряная оспа при неос- 
ложненном течении не представляет опасности. С эпидемиологической 
точки зрения госпитализация нецелесообразна потому, что вследствие 
особой летучести инфекции создается опасность внутрибольничных зара- 
жений. 

В детском учреждении объявляется карантин с момента изоляции 
больного ветряной оспой. При появлении новых больных, заразившихся 
от первых больных ветряной оспой, изоляция не проводится, так как счи- 
тается, что восприимчивые дети уже заразились. Доступ детей в: эту 
группу прекращается. Удалению из детского коллектива подлежат-так- 
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Эпидемический паротит 


Эпидемический паротит, РагоНз ер!Чеписа [англ. — титрз, франц. — 
ое, нем. — Вацегпууее! (син.: свинка, задушница)] — широко рас- 
пространенное вирусное заболевание, характеризующееся преимущест- 
венным поражением околоушных слюнных желез. 

Контагиозность болезни установлена в 1759 г. СатШоп. Изучению 
паротита во многом способствовали исследования И. В. Троицкого, 
А. Д. Романовского, Е. П. Филатова, которые рассматривали эпидеми- 
ческий паротит не как местное поражение слюнных желез, а как общее 
заболевание организма с вовлечением в патологический процесс различ- 
ных систем и органов. 

За‘последние десятилетия успешно решены вопросы специфической 
лабораторной диагностики паротитной инфекции, а также активной им- 
мунизации (А. К. Шубладзе, М. А. Селимов, А. А. Смородинцев, 
Н. С. Клячко). 

Этиология. Возбудитель эпидемического паротита, относящийся 
к группе миксовирусов, впервые выделен в 1934 г. Топпзоп и @оозраз{ите 
при заражении Масаса гНезиз путем введения в стенонов проток обезь- 
яны слюны, полученной от больных людей. По данным электронной ми- 
кроскопии, средняя величина частиц вируса составляет 100—200 ммк. 

Попытки воспроизвести болезнь на других животных (морских свин- 
ках, кроликах, крысах и др.) оказались безуспешными. По своим основ- 
ным ‘проявлениям заболевание, вызванное экспериментальным путем, 
весьма напоминает клиническое течение свинки у человека: зараженные 


обезьяны заболевают ТИПИЧНЫМ паротитом с наличием околожелезисто- 
го отека. 


Вирус паротита культивируется на разви 
оне 7—8-дневного возраст 


пассажах теряет патогенн: 









е или яйцевидные тельца. Нагревание 
ут инактивирует вирус. При темпе- 


























































ТИ тентов. | 
: Возникновению массов 


ления, Отсюда возможнос 
краблях, в школах, детски 
альный характер и огранич 
ла, квартиры, где заболеван 
гв равной степени оба пол: 

Эпидемическому пароти 
вого года жизни болеют 
ей 30-летней практики не 
зрасте до года. Заболев: 

достигая макси мума в 


Г. Максу 

нЕ тИМец, на долк 

заний. Шко мю дет 
лы 

ча (ли, НИКИ, 
















м Зы АН ИЯ 
а, В 



















































пиитрз, франц 
')] — широко р 
сееся преимущея 


топ. Изучению 
И. В. Троицкоть, 
‘тривали эпидем 
елез, а как обще 
й процесс разл 


сы специфическя 


мата, как в северных широтах, так и в тропических странах, —— в Индии, 
Египте, Аравии. По количеству заболеваний паротиту принадлежит сре- 
ди детских инфекций третье место после кори и ветряной оспы; заболева- 
емость паротитом превышает заболеваемость скарлатиной и коклюшем. 

Источником распространения эпидемического паротита является 
больной. Заболевание передается капельным путем. Не исключена во3- 
можность заражения через предметы обихода, игрушки, инфицирован- 
ные слюной больного. Вирус обнаруживается в слюне в конце инкубаци- 
онного периода и в первые 3—8 дней болезни. В этот период больные 
паротитом особенно заразительны. 

Заболеваемость, как правило, носит эпидемический характер. Ее ма- 
симум приходится на декабрь — март и затем заболеваемость постепен- 
но снижается. Осенне-зимняя сезонность в известной степени объясня- 
ется более тесным общением детей в условиях закрытых помещений. 
В летний период отмечаются лишь спорадические случаи. Помимо сезон- 
ных повышений заболеваемости для паротита, характерна периодичность 
подъемов заболеваемости примерно через каждые 7—8 лет, что можно 
поставить в связь с накоплением к этому времени восприимчивых кон- 
тингентов. 

Возникновению массовых заболеваний способствует скученность на- 
селения. Отсюда возможность эпидемических вспышек в казармах, на 
кораблях, в школах, детских садах, яслях. Вспышки нередко носят ло- 
кальный характер и ограничиваются пределами данного общежития, до- 
ма, квартиры, где заболевания распространяются постепенно. Заболева- 
ют в равной степени оба пола. 

Эпидемическому паротиту присущи возрастные особенности. Дети 
первого года жизни болеют очень редко. Так, Н. Ф. Филатов в течение 
своей 30-летней практики не наблюдал ни одного случая свинки у детеи 
в возрасте до ГО, Заболеваемость резко возрастает с трехлетнего во3з- 
раста, достигая максимума в возрастной группе 7—9 лет. По материалам 
В. Г. Максимец, на долю детей до 14 лет приходится 95,6% случаев забо- 
леваний. Школьники, а также дети, посещающие дошкольные учрежде- 
ния (ясли, детские сады), болеют паротитом чаще, чем остающиеся на 
дому. По данным Я. Л. Поволоцкого, наблюдавшиеся им 32037 случаев 
заболевания паротитом распределялись следующим образом: детей, по- 
сещавших ясли, было 5%, посещавших детские сады — 27%, школьни- 
ков — 43, 8% и не организованных в детские коллективы — 24,24. 

Взрослые также могут заболевать паротитом. В частности, среди мо- 
лодых военнослужащих могут возникать эпидемические вспышки вслед- 
ствие занесения инфекции в казармы («солдатская болезнь»). В армин 
США в годы второй мировой войны было зарегистрировано 100 616 боль- 
ных эпидемическим паротитом. 

При оценке степени восприимчивости и возрастных особенностей не- 
обходимо учитывать, что значительное число лиц переносит болезнь в 
детстве, нередко в легчайшей форме, с последующим формированием им- 
мунной прослойки, которая может быть весьма значительной. По мнению 
Н. С. Клячко (1961), скрытое «проэпидемичивание» детских коллективов 
вирусом свинки является одной из причин относительно малой восприим- 
чивости этих коллективов к заболеваниям и медленного распространения 
в них инфекции во время вспышек. 

Перенесенная инфекция оставляет после себя стойкий иммунитет. 
Повторные заболевания встречаются редко. Невосприимчивость к паро- 
титу отдельных лиц в условиях пребывания их в эпидемических очагах 
позволяет сделать вывод, что в прошлом они перенесли клинически не 
проявившуюся инфекцию. 

Профилактика. Среди профилактических мер особое значение 
приобретают раннее выявление больных, применение специфической 
вакцины и у-глобулина, соблюдение общегигиенического режима. Вы- 
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острой инфекции с коротким продромальным цериодо» И оЗнабтив = 
торого отмечаются недомогание, ухудшение аппетита, по = ивание, 
головная боль. У детей начальный период может бозВовоиа ЕО 
торной рвотой, судорожными подергиваниями, меБкикеалаными явления- 
ми. Спустя 1—2 дня повышается температура, появляются ЧУВСТВО на- 
пряжения и тянущие боли в околоушной области, шум и звон в ушах, 
боли при жевании. Впереди уха появляется быстро распространяющая- 
ся припухлость, заполняющая ретромандибулярное пространство. В те- 
чение. ближайших дней припухлость заметно увеличивается и достигает 
полного развития к 5—6-му дню болезни. Мочка уха оттопыривается, 
приподнимается кверху и кпереди, что придает больному вид, типичный 
для этой. инфекции. Кожа над пораженной железой растянута, лоснит- 
ся; припухлость упруга, тесновата, малоболезненна на ощупь. Больные 
с трудом раскрывают рот, говорят приглушенным голосом с носовым от- 
тенком. Нередко спустя 2—5 дней припухлость появляется и на противо- 
ложной стороне, что сопровождается ухудшением общего состояния 
больного, повышением температуры, усилением болезненности при же- 
вании; "пониженным слюноотделением. При осмотре зева иногда удает- 
ся видеть набухание слизистой оболочки у выхода стенонова протока 
(признак Мурсона), однако этот симптом не может расцениваться как 
специфический, поскол он встречается и при других заболеваниях. 

Кроме. околоушных желез, могут поражаться и другие слюнные же- 
лезы-—подчелюстные и подъязычные. Наблюдаются сочетанные пора- 
жения ‚с одновременным вовлечением в патологический процесс около- 
ушныху подчелюстных и подъязычных желез. Местные явления сопро- 
вождаются! лихорадкой; температура остается повышенной в течение 
4—7 дней, затем снижается по типу ‘ускоренного лизиса. Со стороны 
внутренних органов выраженной патологии обычно не отмечается. Иног- 
да, особенно. у взрослых, бывает брадикардия; описаны эндокардиты, 
миокардиты.. Печень и селезенка, как правило, не увеличены. Со сто- 
роны, крови лейкопения, иногда лейкоцитоз, относительный лимфо- и 
моноцитоз, появление клеток Тюрка, ускоренная РОЭ. Моча нормаль- 
ная, изредка появляется умеренная альбуминурия. 

Поражение слюнных желез является наиболее частым и типич- 
ным проявлением болезни. Однако возможны и дру! 
рианты, среди которых особенного внимания заслуживает орхит, на- 
блюдающийся примерно у 20% взрослых больных (у детей он почти 
никогда не встречается). Частота орхитов зависист от характера эпиде- 
мий: Только в редких случаях орхит предшествует припуханию слюнных 
желез, как. правило, он присоединяется к паротиту на 5—6-й день 
после появления припухлости. К этому времени общее состояние больно- 
го заметно! ухудшается, появляются озноб, мучительная головная боль, 
иногда тошнота, рвота, менингеальные симптомы, бред, двигательное 
возоуждение; температура быстро повышается до 40—41°'и вскоре появ- 
ляются острые‘ ирраднирующие боли в яичке с последующим увеличени- 
ем его. Нередко удается пальпировать увеличенный придаток, что позво- 
ляет говорить об орхоэпидидимите. 

олее редким вариантом клинического течения является п 
тит„ сопровождающийся резкими болями в подложечной области, рвотой, 
метворизмом. „Часто, наблюдающееся повышение количества диастазы 
в моче больных паротитом даже при отсу тствии клинически выраженных 
признаков панкреатита свидетельствует о вовлечении 
процесс ‘поджелудочной железы. 
нередко. встречаются. серозные 
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люмбальной пункции спинномозговая жидкость выходит под повышен- 


ным давлением, прозрачная; обнаруживается умеренный лимфоцитар- 
ный плеоцитоз. При распознавании паротитного менингита без пораже- 
ния слюнных желез используют реакцию связывания комплемента и 
торможения гемагглютинации, которые ставят с парными сыворотками. 

Диагноз обычно легко устанавливается при наличии заболеваний 
в данной местности. Появление малоболезненной припухлости впереди 
ушной раковины всегда заставляет подумать об эпидемическом пароти- 
Те) Значительные трудности могут встретиться в распознавании отдель- 
ных вариантов болезни (орхоэпидидимит, панкреатит, менингоэнцефа- 
лит), не сопровождающихся увеличением слюнных желез, 

Легкие, клинически не сложившиеся формы, ограничивающиеся 
едва заметной припухлос ТЬЮ В околоушной области и мало нарушенным 
общим состоянием больных, могут быть диагностированы в очаге при 
условии эпидемиологической настороженности с помощью серологиче- 
ских методов исследования (реакция связывания комплемента и тор- 
можения гемагглютинации) Комплементсвязывающие антитела появля- 
ются уже спустя неделю от начала болезни и затем продолжают нара- 
стать. Целесообразно исследование парных сывороток 

Прогноз, как правило, благоприятный. Летальные случаи очень 
редки. Увеличенные слюнные железы обычно быст ро рассасываются и в 
отличие от вторичных паротитов почти никогда не дают нагноений. 

Больных изолируют в домашних условиях. Соприкасавшихся с боль- 
НЫМИ разобщают на 3 недели, что применяется только к детям в воз- 
расте до 1 года. Дезинфекцию в очагах не проводят. Большое внимание 
уделяют соблюдению в детских учреждениях, общежитиях, казармах 
общегигиенического режима, привитию детям гигиенических навыков. 

Для предупреждения заболеваемости, особенно в детских коллек- 
тивах, с успехом применяют живую ослабленную противопаротитную 
вакцину, приготовленную из штаммов вируса, выделенных из слюны или 
спинномозговой жидкости больных паротитом (А. А. Смородинцев, 
Н. С. Клячко). В результате многократного пассирования через куриные 
эмбрионы выделенные вирусы утратили болезнетворные свойства для че- 
ловека, но сохранили иммуногенную активность. 

Вакцину вводят по эпидемиологическим показаниям внутрикожно 
однократно в объеме 0,1 мл взрослым и детям в возрасте от 2 до 12 лет. 
Вакцина стимулирует у привитых выработку специфических противопа- 
ротитных антител в крови, а также способствует повышению чувстви- 
тельности кожи к паротитному аллергену. 

В результате массовой вакцинации заболеваемость паротитом резко 
снижается. По данным Г. Н. Райхштата (1965), эпидемиологическая 
активность вакцинации детей в возрасте 2—6 лет оказалась высокоэф- 

фект ивной на протяжении первого года после прививки; в течение по- 
следующих 11/› лет эффективность резко снижалась. Вполне оправдано 
применение с профилактической целью человеческого у-глобулина, осо- 
бенно с целью предупреждения внутригоспитальных заражений пароти- 
том. Вводят у-глобулин внутримышечно в дозе. 3 мл; иммунизации под- 
лежат дети в возрасте старше одного года. 








Менингококковый менингит 


Менингококковый ‘менингит (син.: эпидемический цереброспинальный 
менингит) — острая инфекционная болезнь, поражающая мозговые обо- 
лочки головного и спинного мозга. Менингококковый менингит является 
частным случаем менингококковой инфекции, которой присущ широкий 
диапазон клинических форм — от молниеносных, краине тяжелых случа- 
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д нгита, разнообрг > м ог сительства. 
= о ая так называемого здорового нос 

гитов д 


ос й ыла подробно 
В 1805 г. е ТЬШОЙ 5 емии в Европе болезнь 

. ПОС; 20; И ид Е б 

на \У1еззе (1805); НизсН отмечал четыре волны эпидемии церебро 
описана $ 18 ; 


ее в ХХ веке. В ХХ веке также имелся выраженный 
спинального менингита в 2 В страны, Средней Европы, в частное. 
ПОДЕСМ ЗаболеВЕ -мЫ И = когда наибольшей заболе- 
ти в годы первой империалистической в | ний главным образом 
ваемости подверглись контингенты моби: ‚ 

вк": — второй мировой войны заболеваемость ен ВЫ 
тельно возросла. Большие вспышки были отмечены в ия Ё поа ем, 
Италии, США, Австралии и других странах. Среди заболевших, как и в 
первую мировую войну, были большие группы новобранцев, ил. 
пы движения заболеваемости прямо отражали темпы проведе моби- 
1950 г. и в настоящее время в подавляющем большинстве стран 
Европы, Америки, Азии и в Австралии отмечалось снижение заболевае- 
мости менингококковым менингитом по сравнению с первыми послево- 
енными годами. В последнее десятилетие во всех странах мира темп сни- 
жения заболеваемости замедлился, и в ряде стран имел место периоди- 
ческий подъем. Заболеваемость в странах Европы и в США колебалась 
в широких пределах, от 1 до 12 на 100000. В странах Африки зареги- 

стрированы весьма крупные эпидемии. Так, в Гане показатель заболе- 

ваемости достиг 268,3 на 100000 (1948), в Нигере — 536 (1962), Ниге- 

рии — 62,5 (1962) и др. Некоторые авторы даже говорят о «поясе менин- 

гита» в странах Центральной Африки (Нигерия, Чад, Верхняя Вольта, 

Судан). Всего в Африке за последние 95 лет зарегистрировано пять 


подъемов заболеваемости: в 1944—1946, 1948—1951 (наиболее значи- 
тельный), 1957, 1960—1962 и 1966—1971 гг. 
Этиология. Менингококк впервые описан 
(1884) в гнойном экссудате; 
зефБашт из спинномозговой 





МагеШа!ауа и Се! 
выделен в чистой культуре в 1887 г. \есв- 
жидкости больных менингитом. Менингококк 
Вейксельбаума, Меппеососсиз, РЕрюсосси$ пигасе|иаг!: теп!1с1а15, 
по систематике Вегреу, носит название Ме!ззега тет 191$, рода №е!з- 
зема, семейства \1-Ме1ззета, подпорядка Ецфас{егпае, порядка ЕицБасе- 
г1а]ез, класса Зсхотусе{ез. 

Менингококки представляют собой кокки бобовидной, овальной илн 
округлой формы диаметром 0,6—0,8 мк, располагающиеся беспорядочно; 
по мере хранения культур в условиях лаборатории расположение клеток 
несколько меняется и в мазках отмечается наличие пар и тетрад. В спин- 
ноМозговой Жидкости человека они имеют форму кофейных зерен, попар- 


но обращенных ‚друг к другу вогнутой стороной, располагаются внутри 
лейкоцитов (нейтрофилов). . 


Менингококк грамотрицателен, 
линовыми красками, отмечается 
жен, спор и капсул не об 
присутствии имм 
знаком. 

р 25226, температурный оптимум составляет 37°; при температуре ни- 
О А дается. Для культивирования в состав искусствен- 
оо реа а Е первых генерациях должны обязательно входить 
м и ржащиеся в нативном белке (сыворотка, кровь, 
ращивать менингококк' Раны е ны ре о 
иран, редах, содержащих аминокислоты 

При посев 
24 часа вырас 
матовым цент 
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› легко окрашивается различными ани- 

неравномерность окраски; неподви- 
т разует, но оболочка его способна разбухать в 
унной сыворотки, что является диагностическим прн- 


казеина 
е на сывороточный аг 
тают непигменти 


ар, среду Дорсэ и другие среды через 
ром и прозрачной 


рованные колонии диаметром 1—2 мм с 


периферией. Ферментативная а ктивность 


‚оявлений менингококцемии, ринофарин- 
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в отношении дисахаридов и полисахаридов непостоянна (сахароза, маль- 
тоза, глюкоза и левулеза). т 
Антигенная структура менингококка связана с видовой протеиновон 
и группоспецифической полисахаридной фракциями. Последняя исполь 
зовалась для типирования менингококков по их антигенной структуре. 
Однако в связи с лабильностью и множественностью полисахаридных 
факторов схема типирования менингококка неоднократно пересматри- 
валась, что отражено в табл. 10 (Вгаппашт, 1953). 
Таблица 10 


«Схемы типирования менингококка 
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Номенклатурный 
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практические 
врачи, 1940 





богаоп, Миг- 
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Кроме этих групп, З1айегиз (1962, Голландия) добавлены типы Х, У, 
7, 7л, а Луззит нашел тип №, циркулирующий в Скандинавии. Наиболее 
принятой в современной литературе является последняя классификация 
1950 г. 

Для типирования менингококков, помимо широко применяемых в 
микробиологии реакций агглютинации и преципитации, может быть ис- 
пользована реакция преципитации в геле. Считают, что тип А характерен 
для эпидемической, а тип В — для спорадической заболеваемости, одна- 
ко вопрос этот изучен недостаточно; в литературе последних лет описа- 
но 10 типов менингококков группы В и 6 типов группы С. 

Менингококки мало устойчивы, быстро гибнут во внешней среде под 
влиянием низких и высоких температур, высыхания, окисления; момен- 
тально погибают при воздействии дезинфицирующих растворов (сулема 
1:1000, 1%ф раствор карболовой кислоты). При нагревании в жидкой сре- 
де погибают при температуре 45—60°. Даже на искусственных питатель- 
ных средах в условиях лаборатории менингококки сравнительно быстро 
теряют свои свойства; наилучшим способом хранения штаммов является 
лиофильная сушка. 

Лабораторные животные мало чувствительны к менингококку и тре- 
буются особые приемы, чтобы вызвать их заболевание. С этой целью 
П. Ф. Здродовский и Е. В. Воронина (1931) предложили введение менин- 
гококка в субокципитальное пространство кроликам. 

Микробиологическая диагностика основана на сочетании различных 
свойств менингококка. 

При невозможности исследования спинномозговой жидкости у посте- 
ли больного материал должен быть доставлен в лабораторию в стериль- 
ных пробирках в теплом виде (в термосе). Осадок спинномозговой 
жидкости больных предварительно микроскопируют; обнаружение типич- 
ных диплококков уже само по себе является достаточным для постанов- 
ки диагноза. В случае неясной картины при микроскопии рекомендуется 
бактериологическое исследование, т. е. выделение и идентификация чис- 
тых культур. Перед рассевом осадка спинномозговой жидкости на чашки 
рекомендуется предварительное инкубирование ее 24 часа в термостате 

при температуре 37° на среде обогащения — 0,1% полужидком питатель- 
ном агаре (Н. Н. Костюкова и др., 1965). 

При исследовании на носительство содержимое носоглотки с задней 
стенки берут ватным тампоном, укрепленным на изогнутой проволоке. 
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пес три взятии материа: 
Посев на чашки производят рат так из орон. 
Для выделения чистых культур как из лик ый белок (20% сыворот ы 
слизи используют среды, содержащие ыы у оч- 
$ Е й среда 4 нталя). 
ыы НЕ кровя арен Фе идентификации. Наиболее важны. 

ыделенные культуры подле з и менингококк: 
ми диагностическими признаками для идентификаци! ка и 
дифференциации его от других нейссерий являются, помимо мон 
тинкториальных свойств, неспособность к росту на ен ря ий 
ре, отсутствие пигментообразования и неспособность —_ я у ь И: ат 
ной температуре на сывороточном агаре. Сахаролити евих оиства не 
могут быть использованы ввиду их непостоянства, серологическая ЕЕ: 
тификация имеет ограниченное значение в”связи с наличием неагглюти- 

набельных и спонтанно агглютинирующихся штаммов. 

В последние годы для подавления посторонней микрофлоры при по- 
севе носоглоточной слизи рекомендуют к питательной среде добавлять 
антибиотик ристомицин (125—175 ЕД на 1 мл среды). Реакция агглюти- 
нации на стекле недостаточно специфична, так как бывает положитель- 
ной и с непатогенными нейссериями; агглютинация по Ноблю более 
четко выявляет как видовую, так и групповую специфичность. 

Патогенез. Временное пребывание менингококка на слизистых 
оболочках носоглотки не сопровождается заметными нарушениями состо- 
яния организма хозяина. Но в известном проценте случаев (по нашим дан- 
ным, от 10 до 30) при носительстве отмечается выраженная картина на- 
зофарингитов, ринитов, катаров верхних дыхательных путей. Кроме это- 
го, менингококк способен преодолевать местные барьеры и в этих случаях 
размножается в различных тканях и органах (бактериемия), вызывая у 
ряда особо чувствительных лиц выраженную картину менингококцемии, 
сопровождающейся артритами, эндокардитами и другими клиническими 
проявлениями. В некоторых случаях менингококк проникает в мозговые 
оболочки и дает выраженную картину острого гнойного менингита. 

Менингококковый менингит — своеобразное осложнение менингокок- 
кового носительства или назофарингита. Процесс проникновения менин- 
гококка в спинномозговой канал являлся предметом изучения ряда ав- 
торов. Предполагалось, что этот путь возбудитель может проделать либо 
непосредственно по лимфатическим или нервным стволам, либо гемато- 
генно. Случаи нахождения менингококка в носоглотке, затем в крови и 
лишь затем в спинномозговом канале подтвердили правильность послед- 
него предположения. 

Продолжительность инкубационного периода от 3 до 7 дней. Леталь- 
ность при отсутствии лечения составляла 60—80°/;, в настоящее время 
она колеблется в пределах 10—30%, отражая уровень диагностики, но 
в условиях раннего применения массивных доз антибиотиков может быть 
сведена к нулю. Почти половина летальных исходов в США (444$, по 
данным ВОЗ) приходится на возраст до одного года. 

Иммунитет при менингококковом менингите, как и при других инфек- 
циях дыхательных путей, по-видимому, вырабатывается, однако изучен 
недостаточно. В крови реконвалесцентов отмечают наличие специфиче- 
ских антител: агглютининов, преципитинов, бактериотропинов. Некото- 
рые авторы обнаруживали комплементсвязывающие и бактерицидные 
вещества. Имеются указания на наличие клеточного фагоцитарного им- 
мунитета. Повторные заболевания описаны как больщая редкость, что 
позволяет думать об иммунитете определенной длительности. Апаегз{ет 
и др. (1969) установили наличие специфического иммунитета у так мм 
ваемых здоровых носителей менингококка. к: 

Эпидемиология. Менингококковый 
инфекция с капельным механизмом передачи 
распространение. Единственный источник 
нингококком организм человека. Вследстви 
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ческих форм менингококк И ‹ Е 
фор кокковой инфекции этот источник делят на три груп- 


пы: 1) больные менингококковым менингитом; 2) лица, инфицированные 
менингококком и имеющие воспалительные е сог. ‹И; 3) здо- 
ровые носители. Эти группы не ые явления носоглотки; 3) здо 
шении. ) теравноценны в эпидемиологическом отно- 
ао ольшее число инфицированных лиц приходится на долю так на- 
ненности меНИНТОКОкКОвОго Кое Средний процент РОЗПрОТрА- 
леблется В-шировихно С О по данным разных авторов, ко- 
иОСИтОЛаЕ сы пн Вместе ‚с тем значительно большее число 
ры ме: ›чагах инфекции, чем вне их. Носители менин- 
в а; льными изменениями носоглотки более опасны в 
эпидемиологическом отношении, так как эта группа источников инфек- 
ЦИИ интенсифицирует капельный механизм передачи за счет увеличения 
экспираторных актов (кашель, чиханье и др.). у 

Особую группу источников менингококковой инфекции составляют 
больные менингококковым менингитом. При этом следует иметь в виду, 
что менингококк, уже проникший в спинномозговой канал, непосредствен- 
ной опасности для окружающих не представляет вследствие отсутствия 
возможности осуществления механизма передачи. Различий в степени ви- 
рулентности менингококков, выделяемых от больных и носителей, не вы- 
явлено. Продромальный период у больных сопровождается интенсивным 
выделением возбудителя во внешнюю среду с отделяемым носоглотки, 
По нашим наблюдениям, один больной в равные промежутки времени за- 
ражает примерно в 6 раз больше, чем один здоровый носитель. Именно 
этим и объясняется значительно большее число носителей в окружении 
больного, чем вне очагов инфекции. 

Продолжительность заразного периода у больного определяется дли- 
тельностью нахождения менингококка в его носоглотке. Помимо срока 
продромы и времени течения болезни, сюда относится и период реконва- 
лесценции. По прежним представлениям, очищение организма больного 
от менингококка происходит в сроки до 3 недель; более длительное но- 
сительство реконвалесцентами представляет исключение. 

Длительность здорового носительства также изучена недостаточно, 
однако большинство исследователей отмечают освобождение носителей 
от менингококка приблизительно в сроки до 2—4—6 недель. В литерату- 
ре есть сведения о редких случаях более продолжительного носительства. 
Это бывает при наличии хронических воспалительных состояний носо- 
глотки. 

Все сказанное выше определяет значение разных групп источников 
инфекции в эпидемиологии менингококкового менингита. 

По теоретическому расчету Л. В. Громашевского, если с менингокок- 
ком встречается 200 человек, то 180 реагирует на это состояние так на- 
зываемым здоровым носительством, у 15—16 человек возникают вос- 
палительные явления со стороны носоглотки, у 2—3 человек отме- 
чаются стертые формы заболевания и лишь один человек заболевает 
ме 
а наблюдения, проведенные в нашей лаборатории 
за течением эпидемического процесса при менингококковой инфекции, 
в настоящее время показывают, что на одного больного приходится при- 
близительно 1800—2000 здоровых носителей. Аналогичные данные под- 
тверждаются при изучении показателей заболеваемости и носительства 
в США (МШаг, 1964). Хотя каждый больной более заразен, чем эн 
тель, общая масса носителей имеет несравненно большее эпидемиологи 
‹ вследствие своей многочисленности и активности. Е 
демический процесс при менингококковой инфек- 
цепь последовательных состояний носительства, 
ких случаев заболеваний существование 





ческое значение 
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менингококка как вида, 
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п менингококка осуществляется капельным путем. Выделя- 
реа ча т, главным образом в процессе разговора, чиханья 
ен о внедряется в слизистую оболочку носоглотки 
или кашля, менингок С чрезвычайной нестойкостью_ мени. 
восприимчивого лица. передача, по-видимому, в основном 


й его 
‘ококка во внешней среде 
аетталатая мелкодисперсным аэрозолем, но не пылевым путем, т. в. 


‚ { __ 9050 
при непосредственном общении с источником инфекции (90—95%) за- 


а т 

аж осприимчивость к менингококку следует считать о 
под восприимчивостью способность к НЫ 74 ре 
лем независимо от формы проявления инфекции. Вто же вр ы екци- 
онная чувствительность», т. е. форма ответной реакции Как ЕЫ 
внедрение патогенного агента, чрезвычайно полиморфна. акосвидетель- 
ствуют упомянутые данные, лишь очень немногие из заразившихся ме- 
нингококком лиц отвечают на это выраженной клинической картиной бо- 
лезни. Однако встреча с возбудителем независимо от вызываемой кли- 
нической картины все же не проходит бесследно (Ео\, АрреБаит, 1957). 

В целом эпидемиологии менингококкового менингита присущи все 
типичные черты инфекций дыхательных путей: периодичность, сезонность, 
характерное возрастное распределение. Периодические подъемы череду- 
ются через 10—12 лет. Наибольшее число заболевших и носителей реги- 
стрируется в зимне-весенний период (февраль — май), что объясняется 
«вялым» механизмом передачи инфекции. 

Отмечена четкая связь между скученностью большого числа людей 
в тесных помещениях и распространенностью менингита. Работами @!0- 
уег (1920), проведенными в условиях казарм, показано, что заболевае- 
мость прекращалась лишь при увеличении расстояния между койками до 
0,9 м, когда койки стояли почти вплотную, заболеваемость была 
высокой. 

Заболеваемость менингитом чаще отмечается среди мужчин, чем сре- 
ди женщин; это отражает некоторые эпидемиологические моменты (забо- 
леваемость новобранцев и др.). Что касается возраста заболевших, то со- 
вершенно четко определено преимущественное поражение детей, главным 
образом в возрасте до 3 лет (составляющих, по данным большинства 
авторов, свыше 50% заболевших), новобранцев и стариков. Почти все 
исследователи объясняют такое возрастное распределение заболеваний 
недостаточным иммунитетом. 

Меры борьбы и профилактика. В 1969 г. СоНзеНИев и 
Со|4з4етег (США) описали химическую полисахаридную вакцину, по- 
казавшую в погледующих испытаниях оп о 
скую эффективность. В 1972г. в Московск 
институте эпидемиологии и микробиологии Министерства здравоохране- 
ния РСФСР по указанному методу выделен полисахаридный антиген 
менингококка, обладающий выраженными специфическими свойствами. 
Следует отметить эффективность таких мер, как разуплотнение людей в 
тесных помещениях, применение кварцевого облучения воздуха, кипя- 
чение посуды. Это может быть полезным при появлении менингококко- 
ВоВ са общежитиях, больницах, казармах и др же 

еры по обезвре? ВАА х 
и ке фея состонт  первуюоче- 
ходима потому, что речь идет о капельной инфекци, ебезеиещявия :: 
женным периодом заразности в нь периоде а ера 
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ь . ия н ляе 
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Раннее на отдельном помещении. 
тельность за ая ыы лечения антибиотиками сокращает дли- 
авторов =: “риода у больных. Согласно материалам ряда 

ы ь менингококка из носоглоточной слизи прекраща- 
110 у 
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йкост Обь ы ется с первых дней этого лечения вплоть до выписки. Реконвалесценты 
му, как источники менингококковой инфекции зарегистрированы в 1—3%. 
"ВЫм п Во всей мировой литературе отмечается значительное воздействие на 
(90 | клинику менингококкового менингита антибиотиков и сульфаниламидов. 
95% . Под влиянием этих препаратов снизилась летальность, уменьшилось чис- 
об . ло тяжелых осложнений. Однако действие лечения на течение эпидемиче- 
я щей, ЦО ского процесса недостаточное. Основные противоэпидемические меро- 
НЫМ во приятия в окружении больного сводятся к выявлению круга лиц, подле- 
Время «и . жащих обязательному бактериологическому обследованию, с целью ВЫ- 
органи явления здоровых носителей менингококка и больных менингококковыми 
Как 3 назофарингитами. Активное наблюдение устанавливается за ними на 
разиви: . протяжении 10 дней. | . 
ой ка ИХСЯ Санация носителей производится левомицетином в течение 4 дней 
ы рт 1 в дозах взрослым по 0,5 г четыре раза в день, детям — соответственно 
зывае возрасту. Рекомендуется полоскание носоглотки растворами ромашки, 
›РеЬацт 1957) эвкалипта, кислородные орошения. 
ь Г Левомицетин на длительность носительства не действует, но умень- 


шает выделение возбудителя в период приема препарат (бактериостати- 
ческий эффект). 












одъемы Череду. Рек ет р ы ь вех м 
носителей екомендуется изоляция носителей, выявленных в очагах инфек- 
рег ции — детских учреждениях и закрытых коллективах до получения дву- 
то объясняетя кратного бактериологического ответа. Точно так же осуществление всех 
мероприятий по борьбе с различными хроническими воспалительными 

го числа людей заболеваниями носоглотки одновременно оказывает санирующее воздей- 
‚ Работами 0: ствие на носительство менингококка. Химиопрофилактика сульфадиме- 
что заболевае зином не предупреждает формирования генерализованных форм ин- 


жду койками ло фекции. 
ваемость бы Таким образом, профилактические мероприятия в отношении менин- 


гококковой инфекции представляют собой все же недостаточно освоен- 


и ужчин чем ср ную современной наукой проблему. 
, 


олевших, 10 < 
тей, главивй Туберкулез легких 
больш 
ие-°-- Туберкулез [{иЪегси!0$1з от латинского {иБегсшит — бугорок (син.: бу- 
ие заболе горчатка) | — общее инфекционное заболевание человека и животных, вы- 
зываемое патогенными микобактериями. Инфекция характеризуется 
боНзсВИС и множественной локализацией, незаметно развивающимися болезненными 
. симптомами, затрудняющими его своевременную диагностику, хроничес- 
ю вакц ‚логи ким течением заболевания с затуханиями и вспышками процесса. 
пидемио ьС Туберкулез — заболевание, имеющее ярко выраженный социальный 
ледоват' характер. Его распространение в значительной степени связано с усло- 
здрав н виями труда, быта, культуры, обычаев и других особенностей жизни лю- 
идный а дей. Таким образом, наиболее важным на современном этапе представля- 
Г: ется понятие, что туберкулез — болезнь инфекционная и что необходимо 
м ие последовательное проведение принципа борьбы с ним как с болезнью за- 
гнен ха; разной и профилактики его с учетом социальных условий среды. 
возлУя Всемирная организация здравоохранения, определяя туберкулез как 
мени социально-гигиеническую проблему, рекомендует эпидемиологическое 
вую изучение этой инфекции и намечает программу этапного искоренения ту- 
тв пей беркулеза. По плану ВОЗ (1962, 1965), первым этапом является подго- 
изоляй товка комплексных мер борьбы © туберкулезом на основе научного ана- 
таибол лиза эпидемиологической обстановки в каждой стране и создание матери- 
в пе ально-технических условий для массового наступления на эту инфекцию. 
И ния, В качестве второго этапа предусматривается борьба с туберкулезом как 
ле 103 и < распространенным заболеванием, борьба за снижение заболеваемости 
Не ет = и и ограничение его движения. И, наконец, третьим этапом должно быть 
по е 
кра Ву 
тер" ое 
пр 





искоренение туберкулеза как массового заболевания, в 
к у ой ц з аю / Дете 
жен быть показатель инфицированности, не превышающии © У детей 


в возрасте до 14 лет. 


Большинство стран, в которых борьба с туое 





улезом давно нача- 


лась, осуществляют второй этап борьбы с туберкулезом и его профилак. 
лась, осу 


ТИКИ. 


С давних времен проблема туберкулеза развивалась как клинико- 


этиологическая и иммунобиологическая. Эпидемнологическое изучение 
туберкулеза фактически началось лишь на рубеже ХХ века. 





В опытах на животных КосН в 1882 г. доказал, что возбудителем ту- 
беркулеза являются патогенные микобактерии. 
В 1889 г. была опубликована работа Согпе{ о распространении воз- 


будителя туберкулеза во внешней среде. Согпей находил туберкулезные 
бактерии на поверхности перекладин кроватей, на которых длительное 
время лежали больные. Он выделял микобактерии из пыли подоконников 
на расстоянии 2 м от пола в палатах, где находились 3—6 больных; в пы- 


ли из вытряхиваемого одеяла, на сте 


нных коврах и др. 


В 1932 г. В. Д. Тимаков обнаруживал туберкулезные бактерии впы- 
ли амбулаторий на высоте 3,5 м, в клубе на стенах на высоте 4 мив КИ 


но на высоте 9 м. Современные исследователи (Мас У 
1953; \еез, 1955; Мука, 1962, и др.) объективными ме 
ли широкое распыление высохшей 
обсеменение предметов внешней сред 


круга. 


С именем А. Григорьева (1886) связано получение у 
впервые штамма микобактерий бычье 
ного механизма передачи тубе 
открытием явилось получение т 
ЧиеЁ (1874—1929) для диагност 
предложили вакцину, названну 


профилактики. 


мени вакцинация и 


кулезом. 


В истории эпидемиологии туберку 
лось установление социального 
ХХ века Вауе (1810), 1 


других профессий, связанных с тяже. 
загрязненного воздуха, и указыва 
туберкулезом жителей 


ЕйзсНег (1952) 


ния соответств 


социального ха 
туберкулезом 
\еП (1956), п 
Нью-Йорка ту 
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А. И. Тогуновой 


ревакцинация в наше 
тельное мероприятие в общий госуд. 


каменотесов и рабочих 
лЫыЫМиИ условиями труда и вдыханием 
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За соседними цифрами снижения смертности от туберкулеза в раз- 
витых капиталистических странах скрывается громадное различие в уров- 
не смертности «белого» и «цветного» населения. По данным Навеп, в 
1956 г. в Канаде показатель смертности индейцев составлял 30 на 10 000, 
в то время как в среднем в стране показатель был 1,02, т. е. в 30 раз 
ниже. Смертность от туберкулеза еще недавно находилась на высоком 
уровне в ряде стран Южной Америки и Африки. 

В годы второй мировой войны пораженность туберкулезом населения 
увеличилась в каждом государстве, серьезно задетом войной. Из милли- 
онов погибших в концентрационных лагерях многие умерли от туберкуле- 
за. Вскрытия в Дахау показали, что туберкулез был причиной смерти У 
40% погибших; из 64 голодавших в госпитале Бельзена у 27 был тубер- 
кулез; в Бухенвальде, Норгаузене и других лагерях сотни больных ак- 
тивным туберкулезом были обнаружены при их освобождении. 

В дореволюционной России туберкулез был народным бедствием. 
По неточным данным, от него ежегодно умирало около 0,5 млн. человек. 

Планомерная борьба с туберкулезом в СССР началась с образова- 
нием в декабре 1918 г. секции борьбы с туберкулезом при Наркомздраве 
РСФСР. В работе секции активное участие принимали В. А. Воробьев, 
3: П. Соловьев, Е. Г. Мунблит, Т.Н: Краснобаев, А. А. Кисель, В. Д. Мар- 
кузон и др. В 1922 г. определился штаб борьбы с туберкулезом — дис- 
пансер с многосторонними функциями: выявление и диагностика тубер- 
кулеза, лечение больных, оздоровление труда и быта, санитарно-про- 
светительная работа, подготовка кадров и методическое руковод- 
ство и др. н 

В годы Великой Отечественной войны заболеваемость туберкулезом 
в СССР повысилась. Наиболее пострадало население оккупированных 
территорий. Но проведение ‘широких оздоровительных мероприятий’ и 
рост экономики страны, ежегодное улучшение условий труда и быта при- 
вели к резкому снижению заболеваемости туберкулезом и смертности от 
него. Отечественные исследователи (С. В. Массино, 1953; А. С. Мамолат, 
1959; Ф. В. Шебанов, 1960; А. Е. Рабухин, 1962; Л: И. Лапина, 1962, и др.) 
выявили благоприятные сдвиги в эпидемиологии туберкулеза по всем по- 
казателям: инфицированности, заболеваемости, болезненности‘ и смерт- 
ности. Однако происходящие в нашей стране благоприятные сдвиги в 
уровне заболеваемости туберкулезом неравномерны, особенно в условиях 
сельской местности. 

Этиология. Возбудитель туберкулеза относится к роду МусоБас- 
{4епит, семейству Мсофафепасеае, порядку МисоБасета1ез п. ога. 

Туберкулезные бактерии кислото-щелочеустойчивые, легко окраши- 
ваются анилиновыми красками, имеют гибкую оболочку и зернистое стро- 
ение. Существует фильтрующаяся форма бактерий. 

В природе туберкулезные бактерии встречаются пяти типов: Мусо- 
Бас{егит +иБегси!0з1з Уаг. пошииз (человеческий тип), М. фиЪегси1031$. 
уаг. Бо\!з (бычий тип), М. фиБегси!031з уаг. аут (птичий тип), М. пис- 
гой (мышиный тип) и, наконец, тип патогенных микобактерий для холод- 
нокровных — М. мигпит. Последний поражает рыб и других холодно- 
кровных и культивируется при более низких температурах, чем микобак- 
терии, патогенные для теплокровных и человека. 

В последние годы отечественные и зарубежные исследователи отме- 
чают многочисленные находки у больных туберкулезом атипичных мико- 
бактерий с малой вирулентностью, частичной потерей кислотоустойчи- 
вости, пигментирующих и пр- Н. Бронштейн, А. А. Клебанова, 
Р. О. Драбкина и другие советские ученые предполагают генетическое 
родство атипичных микобактерий и бактерий Коха (БК), объясняют их 
появление изменчивостью в результате лечения больных антибиотиками. 
Но литература по проблеме атипичных микобактерий противоречива; эпи- 
демиологическое значение этих форм микобактерий не изучено. 
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Бычий тип  туберкулезных бактерий ЕЕ Удителем 
туберкулеза у рогатого скота, оленей и других ге ие 
числе у птиц, например у кур. Он патогенен для че’ › весьма 
вирулентен для кроликов: при внутривенном введении ны малых 
доз БК (0,01 мг культуры) наблюдается генерализованный туберкулез с 
преимущественным поражением легких, что позволяет его дифференци- 
ровать от человеческого типа. ь 

Птичий тип весьма вирулентен для кур и других видов птиц (вызы- 
вает массовые заболевания кур на птицефермах) и слабо вирулентен для 
морских свинок; у кроликов является причиной септического заболевания 
типа иерсеновой болезни. Вопрос о патогенности микобактерий птичьего 
типа для человека мало разработан, но эпидемиологическая практика 
показывает возможность заражения человека от птиц с тяжелым течени- 
ем инфекции. 

Типирование микобактерий в эпидемиологии туберкулеза является 
важным методом, так как способствует определению источников инфек- 
ЦИИ. 

Раздел бактериологической диагностики хорошо разработан. С дав- 
них пор известен метод бактериоскопии патологического материала с 
окраской фиксированных препаратов по Цилю—Нильсену. В современ- 
ных условиях этот метод усовершенствован: способом флотации мокроты 
и другого патологического материала, т. е. концентрацией на предметном 
стекле туберкулезных бактерий, удается в 10 раз и больше повысить на- 
ходки последних по сравнению с обычным методом бактериоскопии. Для 
целей диагностики применяют, кроме того, метод люминесцентной микро- 
скопии, впервые использованной в 1937 г. Насетап. Этот метод значите- 
льно повышает ценность бактериоскопической диагностики. 

Широкое применение для лечения больных туберкулезом антибиоти- 
ков и других химиопрепаратов часто приводит к глубокой изменчивости 
возбудителя. Изменяются морфологические признаки, возможна полная 
или частичная потеря кислотоустойчивости, т. е. свойств, на которых ос- 
нована бактериоскопическая диагностика. Кроме того, в результате тера- 
пии возможно уменьшение количества выделяемых бактерий ниже пре- 
дела их выявления методом бактериоскопии. Поэтому в случаях, когда 
микобактерии туберкулеза не определяются прямой бактериоскопией или 
методом флотации, необходимы более чувствительные способы исследо- 
вания; к ним относится бактериологическое исследование. 

Бактериологическим методом может быть исследован различный па- 
тологический материал: мокрота, промывные воды желудка, экссудаты, 
гной, асцитическая жидкость, спинномозговая жидкость, моча и др. Ма- 
териал от больного, направляемый для исследования, должен быть све- 
жим, взятым в максимально асептических условиях. 

Выделение микобактерий в чистой культуре позволяет решать ряд 
важных вопросов, в частности об устойчивости микобактерий к антибио- 
тикам, типировать их и изучать атипичные микобактерии. 

р Микробиологам хорошо известна высокая устойчивость микобакте- 
рий туберкулеза во внешней среде. В высушенной мокроте БК сохраня- 
ются до 3 лет. Пыль из этой мокроты, привитая морской свинке, вызы- 
вает у животного заболевание туберкулезом. В квартире, в которой после 
госпитализации больного не проводилась дезинфекция, бактерии тубер- 
кулеза можно обнаружить в течение нескольких месяцев на различных 
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предметах, в том числе на картинах, коврах и т. п. В воде бактерии оста- 
ются жиззеспособными 5 месяцев. Они обнаруживаются в легких захоро- 
неннЕвх трумовучерезвЕр лы Устойчивы к низким температурам. Бактерии 
туберкулеза длительное время остаются жизнеспособными в молочных 
продуктах; они не погибают при прогревании молока при температуре 60? 
в течение 20 минут. 

К солнечному свету БК весьма чувствительны. Кипячение мокроты 
приводит к стерилизации через 5 минут. Из дезинфицирующих средств 
наиболее действенны хлорные препараты. 

Патогенез. Косп ясно представлял опасность заражения тубер- 
кулезом от больных, но вместе с тем считал возможным передачу от ро- 
дителей потомству признаков предрасположения к туберкулезу. 

Возникло учение о непосредственной передаче туберкулеза от боль- 
ных родителей детям — учение о герминативной, спермиогенной или ово- 
генной инфекции, последовательным представителем которого являлся 
Ваитсацеп, защищавший свою точку зрения по крайней мере 45 лет. 

Г. Р. Рубинштейн доказывал несостоятельность воззрений Ваитваг- 
{еп. По Г. Р. Рубинштейну, теория Баумгартена находится в непримири- 
мом противоречии с современным представлением о первичном комплек- 
се, согласно которому на месте первичной локализации возбудителя всег- 
да обнаруживается очаг с поражением регионарных лимфатических узлов- 
Вся практика современной диспансеризации доказывает, что изоля- 
ция новорожденных от больных родителей всегда эффективна: дети оста- 
ются здоровыми. 

В настоящее время семейные очаги туберкулеза вполне объяснимы 
экзогенным заражением, и эпидемиологам не представляет труда выяс- 
нить путь инфицирования контактных. 

Микобактерии туберкулеза проникают в организм аспирационно и 
рег оз. Полагают, что проникающие в дыхательные пути микобактерий 
туберкулеза захватываются гистиоцитами стенки альвеол. Важное значе- 
ние для заражения имеют проницаемость лимфатических узлов и легоч- 
ных альвеол, реакция со стороны клеток на месте проникновения мико- 
бактерий и способность их вызывать при размножении экссудативное 
воспаление. 

На основании многочисленных наблюдений патологоанатомов и кли- 
ницистов установился взгляд об избирательном поражении легких при 
туберкулезе. Господствующим является мнение, что единственной и пер- 
воначальной анатомической реакцией на аспирационное внедрение воз- 
будителя есть первичный комплекс, при котором легкие поражаются 
постоянно. 

Эпидемиологически очень важно обоснование легочной формы тубер- 
кулеза как основной. Легочная локализация туберкулеза определяет 
степень распространенности туберкулеза и смертности от него; именно 
эта форма обусловливает профилактику туберкулеза в целом. 

КосН в своих исследованиях патогенеза туберкулеза установил фено- 
мен, который РичаиеЕ назвал феноменом аллергии. Сущность феномена 
заключается в том, что при подкожном введении бактерий туберкулеза 
уже ранее инфицированному ими животному в организме последнего на- 
блюдается совершенно иное развитие патологических процессов, чем при 
первичной инфекции. Воспалительная инфильтрация на месте инъекции 
микробов возникает значительно скорее и более бурно, ведет к развитию 
самопроизвольно вскрывающегося абсцесса. Образующаяся при этом яз- 
ва проявляет выраженную тенденцию к рубцеванию и заживлению. 

В дальнейшем многими авторами было установлено, что этот феномен 
возникает не только при подкожном, но и при внутривенном, внутрибрю- 
шинном и другом введении микобактерий. 

Феномен аллергии присущ всякому организму, инфицированному ми- 
кобактериями туберкулеза; он проявляется через некоторый промежуток 
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`Проблема аллергии в патогенезе туберкулеза до ВиО ияется 
одной из наиболее актуальных. Феномен аллергии, выявляемый туберку- 
линовыми пробами в различной их качественной оценке, позволяет судить 
о степени инфицированности населения, что является важным эпидемио- 
логическим критерием. В настоящее время установлено, что вновь забо- 
левшие во всех возрастах — это преимущественно лица Иа инфицирован- 
ных групп населения (Л. С. Наумович, 1967; Г. Э. Аль, 1968). Химиопро- 
филактика лиц, имеющих гиперреакцию на туберкулин, особенно в 
условиях горнорудной промышленности, приводит к оздоровлению 
(С. И. Ковалева, Л. И. Левшина, А. Турдиев, 1969). » 

Инфекционный процесс туберкулеза — процесс длительный, протека- 
ющий даже при условиях активного лечения месяцы, годы. По клиничес- 
кой классификации туберкулез делят в зависимости от степени активнос- 
ти на ряд групп. Клиническая классификация является основой для груп- 
пировки диспансерных контингентов: 

Группа ТА и Б — больные с активным туберкулезом легких. Бацил- 
лярных больных выделяют в особую группу. 

Группа ПИ — больные с затихающими активными формами туберку- 
леза легких. 

Группа ШТ — клинически излеченные больные, переведенные из пер- 
вых двух групп, а также впервые выявленные лица с неактивным тубер- 
кулезом легких, взятые для контрольного наблюдения. 

Группа [У — здоровые лица, имеющие близкий контакт с больными 
активной формой туберкулеза. 

Группа \У — больные внелегочными формами. 

Рассматривая патогенез туберкулеза с точки зрения эпидемиологии, 
нельзя не учитывать, что опасность больного для окружающих зависит в 
первую очередь от активности инфекционного процесса. Но вместе с тем 
эпидемиологический опыт показывает, 
дицинского контроля и антисанит 
диспансерного учета могут также 
заражения, особенно для детей. 

В настоящее время проблема реци 
наблюдаются в этой группе больных, 
щейся в международном аспекте. 

Эпидемиология. Источниками т 
туберкулезом люди и животные. 

Еще КосВ в 1882 г. утверждал, что в 
леза является больной человек. В насто 
спорно. Эпидемиологическими исследов 
вич, Г. Н. Калмыкова, А. П. Рачковский, Л. А. Осокина, В. К. Косенко) 
установлено, что в условиях города свыше 70%, а в сельской местнос- 
ти — свыше 60% заболевают, инфицируясь в семье при длительном про- 
живании совместно с больным активным туберкулезом. Заразным мате- 
риалом в основном является мокрота больных, которая может быть в зна- 
чительной степени обсемененной БК. По Срацззё, в | мл мокроты 
насчитывается до 120 млн. БК. 
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что в условиях недостаточного ме- 
арии больные туберкулезом Ш группы 
представлять опасность как источники 


дивов при туберкулезе, которые 
является проблемой, обсуждаю- 


уберкулеза могут быть больные 
ажнейшим источником туберку- 


ящее время это положение бес- 
аниями последних лет (Т. Д. Яно- 
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‘асто В Опасное ть больного как источника туберкулеза зависит от ряда ус- 
Вит ока те Наибо тее опасны больные с кавернозным туберкулезом легких. 
гПа В х Для этой формы туберкулеза легких характерен обширный казеозный 
Вля Т зна, Е с распространением возбудителя по бронхиальному дереву и его 
| Ютея массовым выделением во внешнюю среду. 
Ркина, 1 Кроме кавернозной формы, существует большое число туберкулез- 
ой ле ных процеосовя при которых основной чертой является склонность к об- 
вает диа разованию фиброза в очагах. Признавая справедливость суждения об 
е Сроки эпидемиологической неравноценности экссудативных и продуктивных 
пор явл форм тусеркулеза, нельзя не подчеркнуть, что между этими формами не 
МЫЙ туб а. на овен клиническ хи рентгенологических данных можно 
воляет С прове четкую грань. Вгаенппо в 1924 г. на ХГ Ме» тародном съезде 
м 50 СУдить фтизиатров предложил выделить в самостоятельные группы ‹открытые» 
ИДе формы туберкулеза, учитывая признак бактериовыделения. Он считал 
о ВНОВЬ Забо. опасными в смысле инфекционности ЛИШЬ открытые формы заболевания 
"и Фицирован и в некоторой степени «факультативно открытые», при которых нахожде- 
) ` ИМиОЦ : ние во. збудителя непостоянно. С этих пор при эпидемиологическ 
особенно в весьма различных форм туберкулеза легких широко пользуются терми- 
’Здоровлению нами «открытые» и «з крытые» формы, терминами, обусловленными при- 


знаком выделения бактерий во внешнюю среду. 
тый про На современном этапе развития знаний о туберкулезе такое подраз- 
› протека: деление не рационально; оно ослабляет внимание к больному как источ- 
о клиничес нику инфекции и ставит некоторых больных в условия менее компетент- 
ни активное. ного наблюдения, сокращает сроки лечения. Применение более современ- 


вой для груп: вых микробиологических исследований убеждает, что больные активной 
формой обязательно выделяют возбудителя, лишь количество бактерий 

гких. Бацил: может быть разным. 
Исследования (Л. А. Осокина, 1963; В. К. Косенко, 1964) показыва- 
ами туберку: ют, что в семейных очагах инфекции с низким санитарным уровнем инфи- 


цированность контактных с больными, имеющими «закрытые» формы а 
беркулеза, достигает 90%! и выше. 

Существенным критерием заразности больного является не только 
степень активности процесса болезни, но и санитарная грамотность боль- 
ного, что обусловливает прерывание путей передачи инфекции. 

При оценке источника инфекции — больного туберкулезом, наиболее 
важным в настоящее время следует признать возрастной фактор. До сих 
пор туберкулез губителен для самых продуктивных возрастов. Возраст- 


нные из пер 
явным тубер: 


` с больными 


идемиологи ные группы 20—40 лет определяют распространенность источников ин- 
их зависит фекции. Характерно, что в возрастной группе старше 50 лет отмечается 

я сте сте высокая бациллярность. Обычно это бабушки, дедушки, принимающие 
вме г активное участие в воспитании детей раннего возраста. Пожилые люди, 

‘аточно у к сожалению, по тем или другим причинам в меньшей степени находят- 
м ш и ся под контролем фтизиатров; они же представляют наиболее опасный 
к источ источник заражения окружающих, особенно детей. 


В высшей степени опасно нахождение больного туберкулезом с ка- 
вернозными формами в общежитии студентов, молодых рабочих, уча- 


об щихся школ-интернатов и др., а также в производственных условиях, где 
| ные не соблюдаются гигиенические нормы. На контакты с больным туберку- 
ь боль лезом в производственных условиях следует обращать особое внимание, 
ыт р. так как при некоторых условиях эти контакты очень опасны (больной 
тубе учитель, воспитатель в дошкольных учреждениях, больной шахтер в кон- 

ом такте в больными силикозом и др.) . 
тоже’ Я Санитарное состояние жилища больного туберкулезом определяет 
т (Т. сек его опасность для окружающих. В зависимости от эпидемиологической 
К. Ко саНо опасности С. Е. Незлин делит семейные очаги инфекции на три группы. 
кой ме р К первой группе он относит очаги, в которых при низком санитарно-гигие- 
ельном у ническом уровне жилищ в тесном контакте с больным ‘туберкулезом нахо- 
ааным ый дятся дети преддошкольного возраста. Во вторую группу включены лица, 
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д й ИЗОЛЯЦИИ № 
контактирующие с больным, не имеющим достаточной и ляц 1 сани- 


ей ‹ оч характеризуется 
тарной грамотности Третья группа аи фонит о 
вполне удовлетворительнои АНИ о ж ма, 
лини Оооо ль [ способствовать обычаи, уко- 
рой. Усилению контактов с больным могут С а 
ренившиеся привычки у отдельных народностей: ВЫ А 
посуды, проживание семьи в одной комнате при Е других кОМ- 
нат и т. п. При оценке больного как ‘источника ту беркулеза не может 
быть шаблона; лишь комплекс условий в биологическом и социальном 
аспектах определяет истинное представление 00 источнике тубер- 
кулеза. 

`` Источником туберкулеза могут быть и больные животные. Извест- 
но, что в настоящее время туберкулез встречается у всех классов позво- 
ночных, он широко распространен у млекопитающих и птиц. Эпидемио- 
логическое значение имеет ту беркулез крупного рогатого скота, оленеи, 
свиней, собак, а из птиц — у кур- 

Кос|, основываясь на результатах собственных исследований и дан- 
пых предшественников (УШепит, 1865; А. И. Таль, 1877), указывал на 
идентичность жемчужницы человеческому туберкулезу. 

А. Григорьев (1886) утверждал, что здоровый человек может зара- 
зиться туберкулезом при употреблении в пищу сырого молока от коров, 
страдающих жемчужницей. Молоко таких коров в ! мл может содер- 
жать сотни тысяч и даже миллионы возбудителей. Жизнеспособность 
БК в молочных продуктах, по А. Григорьеву, равна 12 дням. Молоко при- 
обретает особенно заразительные свойства тогда, когда к нему примеши- 
ваются продукты распада тканей пораженных туберкулезом коров И 
когда оно длительное время употребляется в пишу ослабленными людь- 
ми и детьми. 

Роль больных туберкулезом коров в заражении людей не вызывает 
ни у кого сомнения. 

Эпидемиологическое значение имеет пораженность туберкулезом 
оленей для народов Севера. Мало изучена роль свиней, собак, кошек и 
других животных, болеющих туберкулезом. 

Считают, что птичий штамм туберкулеза встречается у 3% больных 
людей, но этот вопрос недостаточно разработан. Туберкулез является 
бичом для кур- В птичниках вспыхивают эпизоотии, которые уничтожа- 
ют до 75%. кур и больше. Куры могут заболевать туберкулезом челове- 
ческого типа. По нашим наблюдениям, во время Великой Отечествен- 
ной войны в некоторых туберкулезных санаториях тщетно пытались раз- 
водить кур: они гибли от туберкулеза в течение месяца. К сожалению, 
роли птичьего туберкулеза в эпидемиологии этого заболевания не при- 
дают достаточного значения. 

В современных условиях основным является контактный путь дви- 
жения туберкулеза. Понятие «контакт» — твердо установившееся во 
фтизиатрии. Это — соприкосновение с больным туберкулезом в быту и 
на производстве непосредственно или опосредованно через объекты 
внешней среды. Термином «контакты» определяется [\У группа диспан- 
серного учета лиц, имеющих тесное общение с больным в семье. Обыч- 
но это дети и взрослые, имеющие близкое родственное отношение и жи- 
вущие вместе с больным. Эпидемиологическое понятие «контакты» 
шире, чем это принято во фтизиатрии. В очаге инфекции считаются кон- 
тактными не только родственники, но и все проживающие в семье, квар- 
тире, на производстве, имеющие соприкосновение с больным. 

В настоящее время, несмотря на успешное лечение больных тубер- 
кулезом с активным процессом, 30—40%, бактериовыделителей остают- 
ся ими долгое время. В условиях слабой диспансерной работы контакти- 
рование с бактериовыделителем в семье ведет к значительной заболева- 
емости и почти к 100% инфицированности детей. Контакты с больными, 
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имеющими отрицательные пробы на БК, приводят к заболеваемости, 
о Веер ОН НО и эти контакты опасны в антиса- 
ря еее нож о Калмыковой (1961), в условиях современ: 
случаев семейными. Зоолевания туберкулезом обусловлены в 70$ 
л) семеиными и более чем в 20% случаев производственными 
контактами. 
В условиях сельской местности туберкулез рассматривается как 
медико-ветеринарная проблема, т. е. здесь имеется взаимосвязь за- 
ражении человека и животных микобактериями туберкулеза. Но и 
здесь преобладает путь движения этой инфекции через семейные кон- 
такты. 

У больных туберкулезом стационарно-амбулаторное и санаторное 
лечение чередуется с работой в учреждениях, на предприятиях. Ограни- 
чительные мероприятия в труде, например для учителей, воспитателей 
и других специалистов, не всегда решаются правильно. Поэтому суще- 
ствуют производственные контакты при неблагоприятных условиях тру- 
да, ведущие к инфицированности подростков или молодых рабочих и к 
заболеваемости туберкулезом. 

Таким образом, на современном этапе туберкулез распространяется 
через семейные контакты. Социальный фактор является основной дви- 
жущей силой эпидемического процесса, определяющей степень поражен- 
ности населения туберкулезом. Условия быта и труда, санитарная куль- 
тура населения, постановка лечебной помощи способствуют развитию 
эпидемического процесса или его угасанию. 

По международной статистике 50-х годов, около 10% больных ту- 
беркулезом, обследованных бактериологически, были поражены палоч- 
ками бычьего типа. Считают, что примерно у 3% больных туберкулезом 
людей выделяются микобактерии птичьего типа. 

История эпидемиологии туберкулеза доказывает, что роль живот- 
ных в заболеваемости туберкулезом людей непостоянна и во многом 
зависит от социальных потрясений и особенно от войн. Так, до второй 
мировой войны туберкулез рогатого скота был почти ликвидирован в 
странах с развитым животноводством (Швейцария, Дания и др.), во 
время же войны с ее санитарными последствиями активировался бычий 
туберкулез. 

Роль крупного рогатого скота признается всеми, заражение челове- 
ка осуществляется через молочные продукты, очень редко — через мясо. 
Перенос инфекционного начала возможен через масло и сливки. Даже 
кислое молоко и сыры длительное время содержат микобактерии тубер- 
кулеза. Свойством переносить инфекцию обладают только мягкие или 
полумягкие сыры, т. е. имеется зависимость от сорта, но не от времени 
выдерживания сыров. 

Из домашних птиц туберкулезу подвержены главным образом ку- 
ры. Яйца кур, больных туберкулезом, инфицированы не только снару- 
жи, но и внутри; желток долгое время сохраняет микобактерии. Имею- 
щиеся в литературе сведения о меньшей опасности птичьего туберкуле- 
за для человека внушают сомнение по ряду причин. Совершенно не 
разработан вопрос о циркуляции различных типов микобактерий тубер- 
кулеза во внешней среде. Трудности типирования микобактерий изнадо: 
оценка ‘лабораторных исследований фтизнатрами не дают возможности 


С нное представление. 

нии путем организации видовых хозяйств, 
но часто оно смешанное. На молочной ферме можно обнаружить свиней 
и кур. В таких хозяйствах можно предположить сложную  циркуля- 
цию микобактерий туберкулеза. Если же учесть, что при ай 
стве больных туберкулезом направляют с тяжелых сельскохозяйствен- 
ных работ на должность птичницы или скотницы, то совершенно очевид- 
изучения проблемы циркуляции микобактерий в 
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проблему- ^октика. Многолетняя практика доказала прогрессив- 

Профилакт ее ной работы. Противотуберкулезные диспансеры 
ный характер диспансер а ИИ мошной лечебно-коечной 
располагают квалифицированным еее 
сетью, технически оборудованы на современно Ур и тя 
возлагались большие надежды эпидемиологического ре = адач, и 
поэтому противоэпидемическая служба почти полностью ото ла от про- 
блемы туберкулеза. р. ря 

На современном этапе борьбы с туберкулезом необходимо привле- 

чение к решению профилактических задач противоэпидемической службы 
как одной из наиболее общественных медицинских организации, имею- 
щей громадный опыт по ликвидации инфекционных заболевании в 
стране. 
Профилактическая работа в области туберкулеза развивается по 
трем направлениям: 1) широкие социальные мероприятия в стране, на- 
правленные на укрепление здоровья трудящихся, создание комфорта- 
бельных условий труда, быта отдыха; 2) специальные мероприятия, 
обеспечивающие прерывание путей распространения туберкулеза и ве- 
дущие к ликвидации источников инфекции; 8) специфическая профи- 
лактика. 

Для борьбы с туберкулезом разработан ряд организационных и 
взаимосвязанных противоэпидемических и лечебно-профилактических 
мероприятий, проводимых по комплексному плану и обеспечивающих 
снижение заболеваемости туберкулезом и смертности от него. Естествен- 
но, что успех этой работы зависит от органического единства в дейст- 
вии медицинских работников лечебной и профилактической службы. 

Рациональному планированию прелшествует глубокое, порайонное 
изучение движения заболеваемости туберкулезом и выяснение дейст- 
вующих источников инфекции. Для характеристики эпидемического про- 
несса используют показатели заболеваемости, болезненности, инфици- 
рованности и смертности. 

Показатель заболеваемости — число больных активной формой ту- 
беркулеза, зарегистрированных в календарном году, исчисленных на 
100000 населения: ‚ 


Число зарегистрированных больных 





Численность населения & ОО, 
Изучение заболеваемости очень важно в эпидемиологии туберкуле- 
за. Показатель заболеваемости прямо зависит от полноты обследования 
населения, особенно лиц, наиболее подвергающихся. риску заражения, — 
молодых рабочих, студентов, школьников и др. В условиях постоянно 
и широко проводимой лечебно-профилактической работы по уровню за- 
болеваемости можно судить о степени распространенности туберкулеза 
среди населения. Метод, позволяющий своевременно и наиболее полно 
ВВВЯТЬ больных туберкулезом, является комплексным — флюорогра- 
фическое обследование сочетается с постановкой туберкулиновой пробы. 
В бригаду обследователей непременно должен входить  эпидемиолог, 
который в силу специфичности работы умело организует в помощь бри- 
гаде актив из населения, проводит санитарно-просветительную работу 
и оперативно решает ряд других вопросов. Такой комплексный метод 
позволяет не только наиболее полно выявить больных туберкулезом и 
организовать их лечение, но и рационально провести вакцинацию взрос- 
лого населения. 
р. Метод комплексного обследования наиболее ценен при изучении за- 
оолеваемости неорганизованного населения и в условиях села. Извест- 
но, что пожилые люди и некоторые больные туберкулезом по тем или 
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другим причинам уклоняются от медицинского контроля. В таких случаях 
велика роль эпидемиолога в бригаде, который Может путем дополни- 
тельного эпидемиологического обследования выявить больных и при- 
влечь их к специальному медицинскому обследованию 

Статистическая обработка материалов обследования преследует 
цель получить данные о заболеваемости в возрастно-половом аспекте, 
по формам диспансерного учета и по формам заболевания. Бактериовы- 
челителей заносят в картотеку санитарно-эпидемиологических станций. 
Такая картотека ведется в санитарно-эпидемиологической станции вне 
зависимости от картотеки диспансера; полезна взаимопроверка. 

Число случаев активного туберкулеза в стране в любой данный мо- 
мент принято называть болезненностью. Показатель болезненно- 
сти исчисляется на 100 000 населения: 


Число больных активным туберкулезом 











Численность населения к 09, 
Отечественные и зарубежные исследователи отмечают постоянное 
снижение заболеваемости туберкулезом во многих странах в течение 
последних 15—20 лет. Но показатель болезненности не претерпевает 
таких изменений, как заболеваемость, и общее число активных больных 
длительно остается постоянным. 

Картотеки на всех активных больных должны вестись параллель- 
но в диспансерах и санитарно-эпидемиологических станциях, так как 
каждая из этих организаций самостоятельно проводит анализ. 

Эпидемиологический анализ болезненности требует не только рас- 
пределения больных по полу и возрасту, но и знания профессии, так как 
трудоустройство этих больных проводится с помошью эпидемиолога. 
Отдельный учет наиболее опасных источников инфекции — бактериовы- 
делителей и их эпидемиологическое обследование с полным учетом лиц, 
контактировавших с бактериовыделителем, и определение степени опас- 
ности семейного или производственного очага позволяют санитарно-эпи- 
демиологической станции принять необходимые меры по жилищному 
устройству больных и уменьшению степеней контактов детей с больным 
(устройство в специальные детские учреждения, интернаты), а также 
решить вопросы дезинфекции. 

Смертность от туберкулеза — число умерших от туберкулеза в те- 
чение года в расчете на 100000 человек живущих. Показатель смертно- 
сти определяют в возрастно-половом аспекте по годам и в сравнении с 
показателем общей смертности. 

Инфицированность — процент лиц с положительной реакцией на 
туберкулин. Классический способ туберкулиновой пробы Пирке уже не 
имеет того значения, как в прошлом. Проба Пирке вызывает множество 
сомнительных реакций, которые в некоторой степени обусловлены широ- 
кой иммунизацией населения. Лучших результатов по достоверности до- 
стигают при применении пробы Манту со стандартным туберкулином 
РРО-7 (5ТЕ) или накожной градуированной пробой с АН-туберкулином 
(1—5—95% и 100%). Педиатры систематически изучают инфицирован- 
ность туберкулезом детей и подростков. Это способствует раннему выяв- 
лению инфицированных, проведению химиопрофилактики и ревакцина- 
ции неинфицированных. я 

В эпидемиологическом анализе изучение инфицированности очень 
важно. По уровню инфицированности можно судить о распространении 
и опасности источников инфицирования, о влиянии ре гисних 
ческих условий труда и быта больных, гиперергические реакции могут 


быть и диагностическими. 

В условиях сельской 
туберкулеза ‘используют 
животных. Здесь также широко 








местности для более полной характеристики 


данные ветеринарной службы о туберкулезе 
применяют  туберкулиноднагностику. 
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Но этого недостаточно, необходимо 
; других животных, опасных 
Рекомендуется обследовать мелкий рогатый 
свиней и кур. В очагах туберкулеза представляют интерес 
скот (коз), свиней и КУР: ^ С‘ хозяев и могут быть на протяжении 
собаки, которые инфицируются 5 ий туберкулеза 
длительного времени носителями микобактерии "у С Е ‚ 

Таким образом, установление ИСТИННОЙ ЕЕ и ркуле- 
зом населения требует упорного комплексного труда эпидемиологов, 

фтизиатров, рентгенологов, педиатров и участковых врачей по выявлению 
активных движущих сил эпидемического процесса р источ- 
ников инфекции и путей распространения туберт ао опоймене- 
ние упомянутых выше показателей дает наглядную характеристику рас- 
пространения туберкулеза и позволяет наметить рациональный комп- 
лексный план его профилактики. ы 

Как и при любом инфекционном заболевании, санитарно-эпидемио- 
логические станции проводят ряд организационных и специальных ме- 
роприятий по борьбе с туберкулезом, основанных на знании основных 
звеньев эпидемической цепи. 

Санитарно-эпидемиологические станции ведут учет больных актив- 
ной формой туберкулеза. Систематически и по мере поступления экст- 
ренных извещений проводят эпидемиологическое обследование очагов 
инфекции. Эпидемиологическое обследование имеет особенности. Важ- 
но определить истинные контакты, не только семейные, но и внесемей- 
ные, главным образом производственные. Таким образом, имеется 
не параллелизм в работе с фтизиатрами, посещающими семейный 
очаг (главным образом медицинские сестры), а глубокое, на научной 
основе, расследование с оперативным решением профилактических 
задач. 

Работа с лицами, контактирующими с больными туберкулезом, при- 
обретает в настоящее время в оздоровлении очага туберкулеза решаю- 
щее значение. Семейно-родственные контакты фтизиатры наблюдают в 
течение всего периода контакта и 2 года после прекращения контакта. 
Четыре раза в год контактирующие с больным посещают противоту бер- 
кулезное учреждение для обследования. Наблюдение за этими лицами 
сводится к мероприятиям санитарного характера, химиопрофилактике 
и ревакцинации. 

Эпидемиологическое наблюдение за контактирующими значитель- 
но шире. Имеются различные формы, обеспечивающие прежде всего 
изоляцию здоровых детей. В этом отношении следует признать необхо- 
димым решать с местными исполкомами вопросы открытия специализи- 
рованных детских учреждений (ясли, детские сады, лесные школы и 
др.), проводить оздоровительные кампании и др. С контактировавшими 
взрослыми людьми необходимо проводить санитарно-просветительную 
работу, контролировать амбулаторное лечение больных. в 

Наиболее ощутимо влияние эпидемиологов на производственные 
контакты, их ограничение, создание санитарных условий для питания 
работающих больных и др. Особенность инфекции требует известного 
такта в подходе к больным туберкулезом, но вместе с тем и настойчи- 
вости, когда речь идет о выполнении больными санитарных норм. Очень 
важна среди этих больных санитарно-просветительная работа. 

Одним из рациональных мероприятий является организация ноч- 
ных санаториев при заводах, фабриках, в студенческих ‹ общежитиях 
и др. Такие санатории являются не только лечебным учреждением, но и 
школой высокой санитарной культуры, приобретения санитарных навы- 
ков, способствующих оздоровлению среды. 

При туберкулезе показана текущая и заключительная  дезинфек- 
ция. Заключительная дезинфекция организуется по принципу камерной 
дезинфекции вещей и влажной уборки всего помещения с обработкой 
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пола, ею оконников хлорными препаратами в большей концен- 
трации (5—10%). Наибольшее значение им тек ‹ 

к, : ы меет текущая дезинфекция, 
которую выполняют сами больные или их родстве ы 

В инструкциях детальн НВ 
АН ы х 1 льно перечислены способы и средства обезвре- 
живания мокроты и вещей. Но следует отметить, что бол Я 
ружающим надоедает дыша лед) ть, что больным и их ок 
и практически больные 6 ты о и другими ПН 
аа очно С а осуществляют дезинфекцию. Опыт по- 
ралуры ДИЯ ОИ аа на применении высокой темпе- 
тельниц, обработка посуд ИЕ ОО ЕВ 
ВОИ: И ны ды с мылом горячей водой с последующим ки- 
Омен НЫ р и др. Больные охотно следуют этим 
РЕН ВЕНА ы лняют их. Влажная уборка помещений, обяза- 
те. у я их в значительной степени способствуют санации 
воздуха помещений и отмиранию бактерий. Опыт создания мелких аэ- 
розолей из эвкалиптовых и пихтовых извлечений даже в условиях ту- 
беркулезных палат показал значительное и стойкое уменьшение коли- 
чества микробов в воздухе, выкашливаемых больными; освежающий 
запах этих растений благотворно влияет на настроение больных. 

Специфическая профилактика туберкулеза как метод и долго дей- 
ствующая живая вакцина (БЦЖ) зародилась во Франции благодаря 
исследованиям Сашпейе и Сиёгп. Многие исследователи, в том числе 
и советские (В. А. Любарский, А. И. Тогунова, Н. А. Кричевский, 
М. М. Цехновицер и др.) глубоко изучили проблему специфической про- 
филактики туберкулеза. Более чем 40-летний опыт вакцинации доказал 
зффективность этого метода. 

В СССР специфическая профилактика регламентирована инструк: 
циями Министерства здравоохранения и принят метод внутрикожной 
вакцинации новорожденных с последующей ревакцинацией в установ- 
ленных возрастах, а взрослого населения — до 30 лет и старше. 

На современном этапе проблема туберкулеза является одной из 
наиболее актуальных в медицине. Изученность инфекции и реальные воз- 
можности искоренения туберкулеза требуют изменения тактики борьбы 
с туберкулезом. Ведущим следует считать эпидемиологическое изучение 
с вытекающими профилактическими задачами. 













Кровяные инфекции 


Сыпной тиф 


Сыпной тиф — антропонозная болезнь, входящая в группу риккетсиозов, 
т. е. болезней, вызываемых риккетсиями. 

Передается сыпной тиф вошью человека и может существовать в 
любых географических условиях при наличии зараженных людей ‚(источ- 
ник инфекции) и обеспечении механизма передачи возбудителей. Пра- 
родителем сыпного тифа по всеобщему признанию является крысинын 
(по переносчику — блошиный) риккетсиоз. Местом, где мог совершиться 
этот процесс, по видимости, явилась Северная Африка, вероятно, Египет. 

В середине ХГХ века Смезтеег (1857), МигсВзоп (1862) и др. ус- 
гановили факт самостоятельности сыпного тифа. К началу ХХ века на 
земном шаре было три географических района, в которых сыпной тиф 
регистрировался постоянно. 

Первый большой «эндемический очаг» (не смешивать с «природной 
эндемичностью» или «природной очаговостью»!) совпадал с местом ве- 
роятного исторического происхождения сыпного тифа и занимал группу 
стран Северной Африки от Египта и Эфиопии на востоке до Марокко и 
примыкающих к нему с юга ряда небольших стран на западе. Сыпной 
тиф здесь регистрировался постоянно, но его уровень был неодинаковым 
в разные годы и в разных странах. Нередко возникали эпидемии, когда 
заболеваемость достигала 100 и выше на 100000 населения. Редко уро- 
вень снижался ниже годового показателя 20 на 100 000 жителей. 

Второй мировой очаг сыпного тифа в начале ХХ века был в странах 
Центральной и Южной Америки от Мексики до Чили. Сыпной тиф на 
Американский материк был завезен после открытия Америки европейца- 
ми в процессе колонизации и держался здесь на высоком уровне, нередко 
превышающем уровень распространения в североафриканском очаге. 

Наконец, третьим очагом была группа стран Восточной Европы, наи- 
более отсталых в технико-экономическом отношении среди европейских 
стран, с преобладающим сельскохозяйственным укладом жизни боль- 
шинства населения. В эту группу стран входила Россия. Впервые сып- 
ной тиф проник в Россию от западноевропейских соседей (венгров, гер- 
манцев) . В конце Х[Х и начале ХХ века заболеваемость сыпным тифом в 
России достигала около 40—60 на 100 000 населения, а в отдельные осо- 
бо неблагоприятные годы (неурожаи и т. п.) —80—100 и даже выше. 

После второй мировой войны заболеваемость сыпным тифом продол- 
жала снижаться в общем повсеместно. В частности, указанный выше 
третий мировой очаг потерял прежнее значение, и теперь можно еще го- 
ворить о двух очагах — североафриканском и южно- и центральноамери- 
канском, но с уровнем распространения в них сыпного тифа, в несколько 
раз более низким, чем это было 50 лет назад. 

В Восточной Азии и Австралии широкого распространения сыпной 
тиф не приобретал. Остальные страны мира или полностью свободны от 
сыпного тифа и подвергаются лишь спорадическим заносам его из небла- 

гополучных стран, или имеют его на уровне ниже показателя 2 на 100 000 
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ЗиоНия т что является уже предвестником его полного исчезно- 
рва в ран местности в ближайшем будущем. 
не РТ < ель: врачи Г. Н. Минх (1836—1896) и О. О. Мо- 
нее ен тывая случай заражения Г. Н. Минха кро- 
вю больного возвратным тифом и искусственного самозаражения 
О. О. Мочутковского кровью сыпн йб р >. тя 
1878 гг. с утверж отифозной больной, выступили в 1874— 
ее ыж р кдением, что эти болезни должны распространяться «кро- 
р т ниочем а потому в интересах успешной борьбы с ни- 
. а итак. | ареатинь переносчиков. > 
ФА ль: : ! ото тифа платяной вошью человека был экс- 

р доказан №со|е в 1909 г. Однако в дальнейшем было ус- 
тановлено, что слюнной аппарат зараженной вши не содержит возбуди- 
теля сыпного тифа, а напитавшаяся крови сыпнотифозного больного вошь 
становится заразной лишь к 5-му дню после кровососания. 

3 Поиски возбудителя во вшах, предпринятые рядом исследователей 
(Е1скейз, МИЧег, 1910; Рго\хагек, 1916; 4а Косва-Глта, 1916), привели к 
его открытию. По предложению 4а Косна-Г.ипа (1916), возбудитель был 
наименован Е1сКейз1а рго\уатеК! в ознаменование памяти Е1скеНз и Рго- 
\уа2ек, погибших от сыпного тифа при изучении его возбудителя. 

При изучении процесса пребывания возбудителя в организме пере- 
носчика (вши) установлено, что риккетсии, попав с кровью сыпнотифоз- 
ного больного в пищеварительный аппарат вши, проникают внутрь кле- 
ток эпителиального покрова и здесь размножаются до заполнения всего 
содержимого клетки. В дальнейшем клетка некротизируется под дейст- 
вием токсического вещества, выделяемого риккетсиями, разрушается, и 
риккетсии, оказавшись в просвете кишки, выделяются с калом вши. 

В 1910 г. Саушо и @!ага в Мексике ив 1912 г. МсоЦе, КопзейЙ и 
Сопог в Тунисе успешно заразили морскую свинку кровью людей, боль- 
ных сыпным тифом, воспроизведя таким образом «экспериментальный 
сыпной тиф» у этого животного. 

Следует отметить, что, пассируя последовательно с одной свинки на 
другую, можно поддерживать в лабораторных условиях штаммы сыпно- 
тифозных риккетсий неограниченно долгий срок. 

Позже для массового накопления риккетсий был использован, по 
предложению Оигапа и Зрагго\и (1940), способ Сигоиа (1938), модифи- 
цированный в СССР М. К. Кронтовской и М. М. Маевским (1943). Сущ- 
ность этого способа заключается в заражении мышей суспензией содер- 
жащего риккетсии материала через дыхательные пути (закапывание в 
нос наркотизированным животным). У зараженных мышей развивается 
смертельная пневмония с гибелью животных на 3—4-е сутки при массо- 
вом размножении риккетсий в эпителиальных клетках легких. 

В настоящее время поддержание и длительное пассирование штам- 
мов риккетсий повсюду проводятся путем заражения куриных эмбрионов 
по методу Кокса (Сох, 1938), разработанному на основе данных совет- 
ских авторов (В. Барыкин, А. Компанеен, А. Бочарова, 1935) о выращи- 
вании реккетсий Провачека в желточном мешке куриного зародыша. 
Многолетнее сохранение штаммов осуществляется путем лиофильного 
тыка 
ии ез. Мы знаем, что проникновение возбудителя в организм 
человека осуществляется в результате втирания риккетсий, оставленных 
с калом вши на коже человека, который подвергся нападению зараженно- 
то насекомого, перешедшего на него с сыпнотифозного больного. С мес- 
ВКО проникновения через кожную ссадину возбудитель сыпного 

Зее: -ю систему, очевидно, с током лимфы. С это- 
тифа попадает в кровеносную Е болезни, который длится 
го момента начинается инкубационный период олезни, ор 

р 0, случаев срок его от 9 до 12 дней. 
от 5 до 21—93 дней, но в 50%' слу р мом себе, инкуба- 

В опыте О. О. Мочутковского, произведенном на самом себе, у 
ционный период продолжался 18 дней. 
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Вопрос о длительности инкубационного о. 

7бл : ремя первой мировой войны с Е ЛЬНИ 
в отикОванном во р кой армии Наша (1916). По его данным, ь 
ка санитарной а военнопленных врач Н., оказавшийся ду. 
и 2 ‘сделанному объяснению, через 2 года умер- 
а синийзонаве В больнице, произвел Дикий ум якобы 
в поисках метода иммунизации против сыпного тифа Е Е и здоровы 
людям кровь больных сыпным тифом. Из числа подвергнутых зараже- 
нию заболели 174 человека, причем инкубационный период длился от 5 
до 23 суток с максимумом 10—12 дней. Обращают на себя внимание 
прежде всего значительные индивидуальные различия в длительности 
инкубационного периода, что, по-видимому, зависит от количества посту- 
пившего в организм заразного материала. а 

В опыте массовой посадки на больного свободных от зараженности 
риккетсиями вшей при однократном акте сосания крови обычно не насту- 
пает поголовного их заражения. Такой эффект надежно получается после 
дву-троекратного сосания. Отметим, что взрослая вошь за один акт соса- 
ния поглощает около 0,2 мл крови. В этом количестве крови не всег) 





содержится достаточная для заражения вши доза риккетсий. Однако ес- 
ли учесть, что свободно живущая на человеке вошь питается его кровью 
3—4 раза в сутки, то можно сделать исключительно важный для эпиде- 





миологии вывод: в случае, когда завшивленный человек переносит сып- 
ной тиф, не подвергаясь санитарной обработке, освобождающей его от 


вшеи, к концу болезни все находящиеся на нем вши оказываются зара- 
женными. 





Установлено, что на протяжении инкубационного периода возбудите- 
ли сыпного тифа не циркулируют в крови и человек в инкубационном пе- 
риоде не служит источником распространения инфекции посредством пи- 
тающихся его кровью вшей. 

После состоявшегося заражения, т. е. после проникновения риккет- 
сий в ток крови, сравнительно небольшое их количество, которое после 
поступления распределяется во всей массе крови заразившегося индиви- 
дуума, вскоре оттуда исчезает. Причиной этого является свойственный 
риккетсиям внутриклеточный паразитизм. 

Поступившая в ток крови риккетсия внедряется в клетки эндотелия 
кровеносных сосудов и таким образом на время своего внутриклеточного 
паразитирования выключается из возможности дальнейшего распростра- 


нения, ‚которое естественно осуществляется только с участием вши, пн- 
тающейся кровью человека. 


Каждый пункт кровеносной системы, 
кетсии, не только размножающихся внутри зараженной клетки, но и взаи- 
модействующих на ткани хозяина токсическими продуктами, отмечается 
образованием вокруг пораженного участка специфической сыпнотифоз- 
ной гранулемы («узелки Попова», или «муфты» Френкеля — Давыдов- 
ского). Особенно благоприятными для внедрения риккетсий в клетки эн- 
дотелия являются участки концевых артерий в таких органах, как мозг. 

Проникшая внутриклеточно риккетсия размножается; 
ею клетка эндотелия погибает И содержащиеся в ней рикке 
ками клеточной протоплазмы поступа 
падает с началом болезни или 
2 суток. В начале этого процес 
единичных «созревших» первич 
некоторое время, когда накопл 
продуктов в крови для воздействия на весь организм 
реакция и развивается заболевание. Начало болезни 
бывает более или менее острым. 

Паразитируя в организме, риккетсия производит токсическое 
ство. Ответной реакцией человека на сыпнотифозную инфе 
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где произошло вторжение рик- 


пораженная 
тсии с обрыв- 
ют в ток крови. Этот момент сов- 
предшествует ему не более чем на | 
са начинается поступление риккетсий из 
ных очагов в ток крови и только спустя 
яется достаточное количество токсических 
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ся выработка иммунитета, как противоинфекционного (противомикроб- 
ного), так 5 антитоксического. Недаром сыпной тиф издавна считается 
наряду с такими инфекциями, как корь, оспа, классическим образцом бо- 
лезни, сопровождающейся выработкой «стерильного иммунитета», т. е. 
иммунитета, не только предохраняющего от заболевания данной болез- 
нью, но и от всякой формы носительства возбудителя в организме. 

В течение лихорадочного периода риккетсии непрерывно циркули- 
руют в крови, однако количество возбудителей в крови невелико. Поэто- 
му метод морфологического обнаружения возбудителей в мазках крови 
< диагностической целью не мог найти применения. Но при введении 
морской свинке 3 мл крови больного сыпным тифом человека даже при 
однократном проведении спыта положительный результат наблюдается 
в 60—80%' случаев. На протяжении болезни (лихорадки) количество воз- 
будителя в крови постепенно убывает. В первые 7—8 дней оно наиболее 
обильно, но после этого срока становится все меньшим. Наконец, с паде- 
нием температуры возбудитель исчезает из крови. В1апс, да Коспа-Гта, 
№соПе, Зраггоу, Г. А. Ивашенцов, \Ме| и Втеш, ОНо и Рлеев, Лагоеп$ 
и многие другие исследователи, а в новейшее время М. К. Кронтовская 
{1945) и др. приходили к неизменному выводу, что со снижением темпе- 
ратуры возбудителя не удается обнаружить в крови, причем его не уда- 
ется выявить ни заражением морских свинок кровью реконвалесцентов, 
ни кормлением на них вшей. В отдельных случаях обнаруживался возбуди- 
тель при нормальной температуре, но не позднее 1—2-го дня апирексии. 

Насосавшиеся крови сыпнотифозного больного вши не погибают, что 
подтверждается данными эпидемиологических наблюдений. Если сып- 
ным тифом заболевает завшивленный человек и переносит болезнь, не 
подвергаясь обработке, освобождающей его от вшей, то на протяжении 
всей болезни, а также последующей реконвалесценции он не только не 
освобождается от своих вшей в результате якобы наступающего их от- 
мирания, но наоборот, завшивленность его увеличивается. В состоянии 
полного выздоровления после сыпного тифа он продолжает оставаться 
опасным для окружающих, так как находящиеся на нем более старые 
вши питались его кровью еще в разгаре болезни. Передавать своему по- 
томству риккетсий Провачека вши не могут. 

Мы знаем, что естественным способом заражения человека сыпным 
тифом служит втирание риккетсий, выделяемых вошью, через кожные 
повреждения (ссадины). Неповрежденная кожа человека надежно защи- 
щает организм от проникновения риккетсий, но слизистые оболочки про- 
ходимы для риккетсий Провачека, если последние попадают непосред- 
ственно на их поверхность. 

Сыпной тиф относится к категории острых инфекционных болезней, 
которые отличаются постоянством клинической картины и не способны 
проявляться в форме бессимптомного течения. 

Человек, не болевший сыпным тифом, абсолютно восприимчив к 
этой инфекции и при состоявшемся заражении неминуемо заболевает 
клинически выраженным сыпным тифом. Ни возрастных, ни половых раз- 
личий в этом отношении не существует. Но. статистика заболеваемости 
сыпным тифом свидетельствует о чрезвычайной неравномерности забо- 
леваемости в разных группах населения. Однако это отражает не степень 
индивидуальной восприимчивости, а вероятность заражения данного ли- 
ца. Наоборот, когда речь идет о разнон тяжести болезни, особенно про- 
являющейся в различной летальности представителей разных возрастных 
групп, то здесь решающей является разная степень устойчивости, или со- 
противляемости, людей разного возраста. Наиболее легко сыпной тиф 
протекает у детей в возрасте до 10—15 лет (летальность не выше фе 
2%), не считая первого года жизни, когда при Ба редкой заболевае- 
мости в этом возрасте болезнь развивается тяжело и дает высокую ле- 
тальность. С 15-летнего возраста летальность постепенно с каждым деся- 
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от зеск: се 10 Ир 
„илетием увеличивается, достигая В старческомаво Вне -- ности 
тилет! Это естественный (природный) уровень летальности от 


>) 50%! и выше. 5 : гай : ' 
рее тифа. В настоящее время при умелом лечении антиоиотиками 
с 10 ра. 


а ав ней летальности не превышает 2—3%. 

ОБА ем протекающая у человека с резко вы- 
нов лихорадкой. Для сыпного тифа характерно ТЕ ЕО ео 
клинической картины: выраженное тифозное ОНИ вынуждающее 
большинство больных ко 2—3-му дню от начала болезни ПАЗВАДИХЬ нор- 
мальную деятельность и слечь в постель, на 5-й день болезни на тулови- 
ще и конечностях появляется очень типичная ровесдезняя а во 
захватывающая кисти рук и ступни ног, а также лицо, норе ЧА ДНЯ 
после высыпания розеолезная сыпь постепенно переходит в ечевиаль; 
ную, которая также постепенно в течение 2-й недели болезни, а иногда и 
еще позже бледнеет и исчезает. Описанная картина наблюдается по 
крайней мере у 80-85% больных сыпным тифом. Не обанавиинаясь 
подробно на многочисленных симптомах, характерных для сыпного ти- 
фа, а также на различных осложнениях, наслаивающихся на основную 
картину болезни, которые подробно излагаются в клинических руководст- 
вах, отметим, что для удовлетворительно подготовленного, располагаю- 
щего опытом и внимательного врачебного и среднего медицинского персо- 
нала распознавание сыпного тифа не представляет особенно сложной 
задачи. И тем не менее диагноз сыпного тифа далеко не во всех случаях 
ставится без труда и своевременно. 

В странах, где сыпной тиф распространен не широко или вовсе не 
встречается, клиническая картина его мало знакома медицинским работ- 
никам, а главное, в таких случаях не возникает мысль о возможности 
появления больного сыпным тифом. Но и при значительном распростра- 
нении сыпного тифа он встречается не в каждом населенном пункте, а 
потому его «первый случай» появляется всегда после более или менее 
продолжительного благополучия в результате заноса инфекции из дру- 
гой местности. В связи с этим медицинский работник, не обладающий 
указанными выше качествами и впервые встречающий такой случай, ста- 
вит более простой и обычный в повседневной практике диагноз: «грипп», 
«пневмония», «ангина», «лихорадочное состояние» и т. п. Нельзя отри- 
цать, что есть некоторая предпосылка для подобного добросовестного за- 
блуждения врача. Дело в том, что наиболее патогномоничный симптом 
сыпного тифа — характерная сыпь — появляется лишь на5-й день от 
начала заболевания, а до этого общая картина патологического состоя- 
ния больного ограничивается «лихорадочным состоянием»; правда, име- 
ющим некоторые характерные для сыпного тифа особенности, но недос- 
таточно уловимые малоопытным работником. В подобных случаях неоце- 
нимую помощь оказывает эпидемиологический метод, которым должен 
владеть каждый врач независимо от специальности. 

Атипичное течение сыпного тифа встречается редко. Так, в случаях 
атипичного течения сыпного тифа общая картина болезни в общем сохра- 
няется и речь может идти лишь о меньшей выраженности отдельных про- 
явлений и симптомов. 

Сыпной тиф бывает тяжелой, средней и легкой формы. При легкой 
форме отмечаются менее высокая температура и меньшая продолжи- 
тельность лихорадочного периода, а также меньшая выраженность пора- 
жений нервной и сердечно-сосудистой: систем, являющихся вообще ос- 
новными объектами воздействия сыпнотифозной интоксикации. 

Известная атипичность легких случаев. сыпного тифа нередко прояв- 
ляется характером сыпи. Бывают случаи с преобладанием розеолезной 
сыпи без перехода ее в петехиальную, а также с более ограниченным ть 
распространением по отдельным участкам тела. Говорят также о и 
ях «сыпного тифа без сыпи», хотя многие авторы считают, что полного 
отсутствия сыпи при сыпном тифе не бывает и в наиболее выраженных 
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о аимче то ен а идет о немногочисленных и быстро исчезающих 
т нЕ: сыне допускающих существование сыпного 
в2 54%. У таких случаев редко кто определяет более чем 
ны о сыпного тифа следует указать, что из более 

хо адочного пе с не оыло ни одного больного с продолжительностью 
ли? ев ны риода меньшей, чем 9 дней (табл. 11). Максимальная 
ре Е к периода составляла 16 дней. Более продолжительное 
течение лихо] дки бывает связано с присоединившимся к сыпному ти- 
фу осложнением, чаще всего пневмонией. 


Таблица 11 


Длительность лихорадки при сыпном тифе 
(по наблюдениям над 1133 больными) 



































| 
Длительность Чис. п | Длител 
лихорадки (в днях) |  случавь РНЕ | порах ес 
В 
{ 24 на | 20 19 7 
10 58 ВМ 2 14 15 
и 90 8,0 | 22 8 0,7 
12 111 9,9 23 5 0,45 
13 174 15,5 24 4 0,35 
14 171 15,0 25 1 0,35 
15 155 13,6 26 ей 0,35 
16 133 1,7 29 1 0,35 
17 75 6,6 | = == 0,0 
распро 18 48 4,9. > | 
м 19 40 кий 
пунк | Всего 1 133 100 
или | 
тии ИЗ 
бладающи! Если мы учтем приводившиеся выше данные о возможности появле- 
случай, ста> ния риккетсий в токе крови за 1—2 дня до начала лихорадочного периода 
›з: «гри и продолжения их циркуляции не дольше 1—2 дней после нормализации 
ельзя © температуры, то общая продолжительность периода, в течение которого 
зестного' больной может быть источником возбудителя инфекции, не превышает 
1й сим 20—21 дня. 
| В нашей работе, проведенной совместно с И. Р. Степановым (1941), 









5-й > мы имели возможность обследовать 69 семейных очагов сыпного тифа, в 
ово которых не был госпитализирован ни один больной, причем имелась вы- 
равда, раженная бытовая вшивость, обеспечившая распространение болезни. 






человек, в прошлом не болевших сып- 
ным тифом, и несколько десятков человек, переболевших сыпным тифом 
в прошлом. Было установлено переболевание всех 316 человек, в прош- 
лом не болевших, а из переболевших повторно сыпным тифом в услови- 
ях, обеспечивающих заражение, заболело около 5%. При этом не было 
ни одного случая необычно легкой формы болезни. 

Эти данные с достаточной убедительностью подтверждают: а) все- 
общую восприимчивость людей к сыпному тифу, так как все не болев- 
шие в прошлом заболевают при наличии условий, обеспечивающих зара- 
жение; 6) отсутствие бессимптомной формы сыпного тифа: у всех забо- 


левших была выраженная форма, они лежали не менее 2 недель; 
в) возникновение достаточного прочного иммунитета после перенесенно- 
го сыпного тифа, так как из болевших в прошлом заболевало лишь 5%, 


0 
тогда как из неболевших заболевало 100%. у у 
Напомним, что все приводившиеся данные о клиническом течений 
м, 


сыпного тифа относились К натуральному («классическому») течению 

этого заболевания» нйи, первичномиеяражениияваевяойх эпидемического 

его распространения, без предварительной вакцинации и без ныне широ- 
; 
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Всего в состав семей входило 316 


5—762 






















































антибиотико- и химиотерапии. Однако мы 
встречаются данные, расходящиеся с НОВ И 
Так, прежние авторы бездоказательно у м я (ДД п зы ифе 
лихорадка может продолжаться от 3 дней до ДЕ И 
1910). Ясно, что доказательств сыпнотифозной природы 7 а ой ли- 
хорадки вообще не могло существовать и подобные И орЕя просто 
брались на веру. Более поздние сторонники этой ошибочной концепции 
цитируют старые источники, не давая нового к материала. 

Другим источником этих ошибок служил некритически т 
мый недоброкачественный в научном отношении материал. аконец, 
еще один источник грубой ошибки связан с реакциеи Вейля — Феликса. 
Известно, что положительная реакция Вейля — Феликса появляется с 
6-7го дня болезни и в дальнейшем нарастает в титре, обыкновенно до- 
стигая максимума на 1—2-й неделе реконвалесценции, после чего титр 
ее постепенно снижается, оставаясь все же около 2 месяцев и дольше по- 
ложительным в низких разведениях. Этим последним свойством раньше 
пользовались для ретроспективного распознавания перенесенного сыпно- 
го тифа без установленного диагноза. Диагностическим титром считается 
титр 1:200—1:400, максимальный обычно 1: 1600 —1: 3200, иногда 
и выше. 

В 1929 г. в Югославии в окрестностях Белграда врач Рамзин в не- 
большом очаге сыпного тифа в рабочей казарме применил реакцию Вей- 
ля — Феликса с кровью людей, оставшихся здоровыми в очаге. В резуль- 
тате наблюдения автор объявил, что у нескольких здоровых лиц реакция 
Вейля — Феликса оказалась положительной в разведении 1 : 180 — 1: 200, 
что он рассматривает как проявление бессимптомной сыпнотифозной ин- 
фекции, а лицам, с кровью которых проводилось это исследование, он 
приписал роль источников и распространителей сыпнотифозных эпиде- 
мий. Ни одного штамма возбудителя сыпного тифа от подобных лиц ни 
ему, ни кому-либо из его последователей выделить не удалось. 

После опубликования статьи Рамзина ученые стали искать «здоро- 
вых вирусоносителей сыпного тифа» с помощью реакции Вейля — Фелик- 
са, проводимой с подручными (непроверенными) штаммами протея Хо и 
получали совершенно неправдоподобные результаты. При тщательной 
проверке в лаборатории автора собранных из разных мест Советского 
Союза 30 штаммов протея Хо, применявшихся с диагностической или 
научно целью лабораториями или научными институтами, более или ме- 
нее удовлетворительными оказалось менее 10 штаммов. Остальные либо 
были недостаточно чувствительны к сыпнотифозным сывороткам, ли- 
бо реагировали на несыпнотифозные сыворотки почти как и на сыпно- 
тифозные. Среди них было и несколько таких штаммов, которые агглю- 
тинировались с любой кровью и даже самоагглютинировались, а со все- 
ми заведомо сыпнотифозными сыворотками давали отрицательный 
результат. Из всей массы штаммов были отобраны два с наилуч- 
шими результатами, которые и были рекомендованы для повседневной 
работы. 

Если всеобщая абсолютная. восприимчивость людей к сыпному тифу 
является азбукой учения об этой инфекционной болезни, то и представле- 
ние о том, что перенесение болезни влечет за собой возникновение прочно- 
го иммунитета, является одной из основ наших знаний в области клиники 
и эпидемиологии сыпного тифа. 

Однако еще старые авторы отмечали возможность повторных забо- 
леваний сыпным тифом. В отношении них имеются следующие ОНО 
мерности: а) чем больше времени прошло после переболевания сыпным 
тифом, тем больший процент переболевших утрачивает приобретенный 
иммунитет; 6) при одинаковой возможности и вероятности за завния 
переболевшие в прошлом лица заболевают реже, чем неболевшиь в) = 
которые переболевшие, по-видимому, сохраняют иммунитет  Пожизненно: 
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тифом после перенесения первичного с 

Повторный сыпной тиф 
признаки первичного сыпного тифа. Лета 


о войны была впервые применена массовая 
век = ое озной вакциной. Хотя эта вакцина от забо- 
е кы ы редохраняла слабо (некоторые авторы сообща- 
ли о снижении заболеваемости среди привитых в 11/›.—21/› раза), но она 
значительно уменьшала тяжесть течения болезни при. почти полном от- 
сутствии смертности. Однако и в этом случае заболевания все же сохра- 
няют тифозный характер. 

Наконец, в последние десятилетия для лечения сыпного тифа стали 
применять антибиотики. При их систематическом назначении можно до- 
биться за 3—4 дня снижения температуры почти. до нормы и для того, 
чтобы не допустить рецидива лихорадки, надо еще продолжать несколько 
дней прием антибиотиков. Конечно, такая температурная. кривая будет 
очень «атипична» для нелеченого сыпного тифа. 

Эп идемиология, Реальным носителем инфекции является за- 
раженныи организм человека, однако по характеру патогенеза данной 
инфекции он может быть источником: ее распространения лишь на протя- 
жении не более 20 дней, т. е. периода, когда возбудитель болезни нахо- 
дится в крови. Но, как мы знаем, такое состояние обязательно проявля- 
ется клинически выраженной болезнью (лихорадка и другие патологиче- 
ские проявления, характерные для сыпного тифа).. Никакого скрытого 
носительства заразы здесь не существует; исключается также и роль жи- 
вотных как источников возбудителя инфекции. Поэтому источником за- 
ражения здоровых людей может быть только больной человек. Это на- 
кладывает определенный характер на ход эпидемии: при сыпном тифе 
не приходится искать участия «здоровых носителей», как при болезнях, 
при которых такое участие закономерно. Это, конечно, предрешает и со- 
ответствующую форму проведения эпидемиологического обследования и 
меры борьбы. 

Очаг сыпного тифа надежно ликвидируется при проведении мер по 
обезвреживанию лишь явных больных (госпитализация, дезинсекция). 
Это является убедительнейшим доказательством отсутствия здорового 
носительства при сыпном тифе. Санитарную же обработку окружающих 
здоровых людей делают для того, чтобы предупредить их заражение от 
вшей, перешедших на них с больного, а не потому, что этих людей рас- 
сматривают как здоровых носителей возбудителя сыпного тифа. 

Чтобы исчерпать вопрос о возможности распространения сыпного ти- 
фа здоровым человеком, следует напомнить, что, если больной сыпным 
тифом остается необезвшивленным, то на протяжении 20 дней, когда он 
может являться источником заражения своих вшей, он служит источни- 
ком их питания несколько десятков раз и (даже при наиболее короткой 
продолжительности его болезни) наверно обеспечит их всеобщее зараже- 
ние. По выздоровлении, не подвергаясь очистке от вшей, он их количе- 
ство на своем теле (платье) за время болезни лишь увеличил, причем 
насекомые, вылупившиеся из гнид еще во время лихорадочного периода 
У больного, должны быть в значительном своем большинстве заражен- 
ными. Лишь в дальнейшем по мере смены данного поколения вшей за 
счет отмирания старых и нарождения новых, вылупившихся в период ре- 
конвалесценции больного, когда кровь его уже не содержала, риккетсий, 
заразность такого реконвалесцента начинает постепенно снижаться. Об- 
ращает на себя внимание парадоксальность этого явления. 

Можно привести один эксквизитный случай подобного рода. В годы 
войны в пригороде большого города проживала семья, один из ть 
которой, подросток К., бродяжничал, пьянствовал и’восвязи с этим был 
изгнан родителями из дома. Тогда ‘он поселился на чердаке своего дома 


131 


заболевания повторным сыпным 
оставляет около 2 лет. 
в общем сохраняет картину и важнейшие 


льный исход бывает очень редко. 
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‘ак было позже установле 

ВИРОВЕТ"Образ ЖЖ к по возвращении из м 
помощью эпидемиологического ры тети из-за развившегося у Не 
очередного бродяжничества он 8—1 у ма нею мая, пользуясь уходом . 
рее И оне ДОМ 28 мая и стал се 
нае ВЕ Они им многолюдные пункты: базар, 
этого ежедневно пос щ г люб: Порныазииболевиие поивалиев-то ии, 
кино и железнодорожный вокзал. Перв ЯКО 

ня, первый диагноз сыпного тифа был поставлен 16 ре ое ет 
«гриппом», «пневмонией», «паратифом» и т. п. было уж В. ы о 
век и ежедневно прибывало по 10—12 новых больных. результате 
усиленных поисков источника эпидемии 20 июня К. был обнаружен. Он 
оказался настолько покрыт вшами, что на каждом волоске его бровей И 
ресниц сидело по 1—2 вши. А когда с него было снято его одеяние и сло- 
жено в кучу, то было трудно сказать, чего было больше — вшей или тка- 
ни одежды. Между тем новые заболевания продолжали обнаруживать- 
ся, хотя после 25 июня их стало меньше и к концу месяца они совсем 
прекратились. Всего заболело больше 120 человек. Интересно, что никто 
из заболевших не послужил источником дальнейшего распространения 
инфекции. Очень характерными были показания ряда больных, ВЫыЯвВлЛЯВ- 
шиеся в процессе их опроса при эпидемиологическом обследовании. Со- 
циальный состав и культурный уровень их (в большинстве люди интел- 
лигентных профессий, сотрудники городских учреждений и предприятий) 
определял отсутствие среди них людей, одержимых бытовой ВШИВОСТЬЮ. 
Многие пострадавшие отмечали, что за известный срок до заболевания 
после посещения местного КИНО, базара и т. п. они находили на себе 
вшей, которых при первой возможности уничтожали. Это, однако, не 
предохранило их от заболевания, но устранило возможность дальнейше- 
го распространения болезни. Отдельные особенно наблюдательные 


люди указывали на привлекшего к себе их внимание подозрительного 
подростка, встречавшегося им в местах скопления людей, чем они спо- 
собствовали обнаружению и изъятию источника инфекции. 

В связи с приведенным случаем хочется подчеркнуть одну простую 


И важную закономерность, не всегда правильно воспринимаемую и учи- 
тываемую при толковании эпидемиологических явлений. Врачи, познав- 
шие факт передачи сыпного тифа вшами, но в силу 
ности своей деятельности и незнакомства с эпидеми 
не владеющие эпидемиологической логикой, 
завшивленность больного должна рассматри 
стический признак в пользу распознавания с 
го больного. И наоборот, отсутствие вшивос 
при его госпитализации будто бы говорит об особой природе такого слу- 
чая. Авторы подобных высказываний, очевидно, забывают, что человек 
может заразиться не от своей собственной вши, а только От «чужой», пе- 
решедшей на него от больного сыпным у 


основной направлен- 
тологической теорией 
утверждают, например, что 
ваться как важный диагно- 
ыпного тифа у лихорадяще- 
ти у больного сыпным тифом 


чае за 10—12-дневный 


го для него сос 
освободится и в момент госпитализации окажется свободным бвыю. 
Таким образом, степень завшивленности поступающих на госпитализа- 


цию больных сыпным тифом восп оизводит карти дику 

го для населения ны а ван мин ыы 
так, бытовая вшивость населения п едставля бой 

предпосылку, обеспечивающую жене а ры НА 

распространения сыпного тифа среди населения, если в его с ме 

ся люди, больные сыпным тифом. Последнее же об 

являться либо результатом исторического су 

фекции как природного явления с отдаленны 


т име - 
ная Африка — по месту его вероятного исторического ны 
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бо результатом его более позднего заноса сюда из другой местности (на- 
пример, Южная Америка, получившая его из Западной Европы после 
открытия Америки в процессе ее колонизации). Такое состояние постоян- 
ного или долго длящегося наличия данной инфекции в пределах опреде- 
ленной территории определяется как «эндемичность». 

Однако это понятие применительно к такой резко выраженной антро- 
понозной инфекции, как сыпной тиф, ни в коем случае не должно отожде- 
ствляться с понятием «природная эндемичность» или «природная очаго- 
вость» (Е. Н. Павловский, 1938), что, очевидно, делали некоторые уче- 
ные, лишенные эпидемиологической подготовки, по некоторому созвучию 
терминов. Ряд ученых этого толка, наблюдая упорное появление сыпного 
тифа на определенных территориях, плохо обеспеченных медицинской по- 
мощью и со слабо поставленной противоэпидемической работой, выдви- 
гали ничем не обоснованные гипотезы и годами безуспешно искали в 
природе дополнительные источники сыпнотифозной инфекции. Конечно, 
в таких случаях имеет место проявление состояния «статистической энде- 
мичности», при которой из года в год на определенной достаточно об- 
ширной территории обнаруживаются заболевания сыпным тифом. 

Если подвергнуть эпидемиологическому изучению такой «эндемич- 
ный» по сыпному тифу район в территориальном и повременном прояв- 
лении, то нетрудно убедиться, что в каждый момент сыпной тиф имеется 
в одном или нескольких населенных пунктах с различным числом случа- 
ев, в то время как множество других населенных пунктов могут быть со- 
вершенно свободными от этого заболевания. Если повторить наблюдение 
спустя один или несколько месяцев, то картина распространения сыпного 
тифа изменится: одни населенные пункты, бывшие раньше неблагополуч- 
ными, теперь могут оказаться освободившимися от сыпного тифа и, на- 
оборот, болезнь может появиться там, где ее раньше не было, а общее 
число случаев может оказаться ббльшим, чем было при прежнем наблю- 
дении (период повышения заболеваемости или нарастания эпидемии), 
или меньшим (период снижения заболеваемости или затухания эпиде- 
мии). Конечно, вмешательство рационально ведущих работу медицин- 
ских органов в любой момент может этот процесс подавить до полного 
его затухания, если не считать возможности нового заноса болезни из 
неблагополучной местности. 

Но вполне ясно, что, суммируя все случаи заболеваний на достаточ- 
но обширной территории (например, страна, область и т. п.), мы полу- 
чаем картину постоянной эндемичности данной местности по сыпному 
тифу. Надо лишь еще раз подчеркнуть, что такая «статистическая энде- 
мичность» в отличие от «природной эндемичности» не имеет никакой ос- 
новы в естественных, природных условиях данной местности как природ- 
но-географическое понятие с соответствующими ландшафтно-фаунисти- 
ческими и климатическими ее особенностями. 

Из сказанного со всей ясностью вытекает, что обязательным услови- 
ем существования сыпного тифа, кроме наличия источников возбудителя 
инфекции (т. е. больных сыпным тифом людей), является постоянно име- 
ющаяся, или бытовая вшивость (педикулез) населения. Но так как сып- 
ной тиф может привить человеку не своя собственная, а перешедшая на 
него от больного сыпным тифом (или реконвалесцента) вошь, прихо- 
дится признать, что для распространения сыпного тифа необходим обмен 
вшами или те условия быта людей, которые приводят к такому обмену. 
Если в масштабе бытового общения совместно живущих людей обмену 
вшами содействуют такие факторы, как теснота общения, перенаселен- 
ность жилья, совместное спанье (нары и т. п.) и другие элементы прими- 
тивного и отсталого быта, то в процессе распространения сыпного тифа 
По территории, заноса его из одного населенного пункта в другой, из 
Эдной страны в другую и т. п. в истории мирового распространения сып- 
НОГо тифа, а также в повседневной текущей жизни эпидемиологическое 
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ия людей в широком понимании этого слова 


значение имеют передвижен 
особенно массовые передвижения. 
Эмпирически уже давно подм 


ечена связь между массовыми социаль. 
голодом, неурожаями, безработицей, сти. 
и массовыми эпидемиями сыпного (и воз. 
вания «военного», «голодного», 


ными бедствиями — войнами, 
хийными катастрофами и т. п. 
вратного) тифа. Недаром тиф носил наз 


«тюремного» тифа. 
то же касается влияния времен года и роли климата, то они отра- 


жаются на распространение сыпного тифа к Ре фактор вшивости, 
т.е. через воздействие на механизм передачи в03 рем 

Передающийся вошью сыпной тиф в эпидемической обстановке пред- 
ставляет резко выраженную зимне-весеннюю (обычный максимум фев- 
раль — март) сезонность с минимумом заболеваемости в августе — сен- 
тябре. Причина этого — природа переносчика. Вошь тесно связана с 
телом своего хозяина, на котором она проводит всю свою жизнь, распола- 
гаясь обычно на внутренней поверхности его белья («платяная вошь»). 
Здесь поддерживается постоянная температура около 30—32°, что и со- 
ставляет температурный оптимум ее жизни. 

Максимальная месячная заболеваемость в зимне-весенние месяцы 
превышает минимальную заболеваемость в летне-осенний сезон пример- 
но в 8 раз. Это соответствует более высокой степени распространения пе- 
дикулеза и большей тесноте общения между людьми в соответствующий 
сезон в данном конкретном случае, что, кстати, подтверждается довольно 
устойчивым сохранением сходного соотношения этих показателей на про- 
тяжении ряда лет. Конечно, неправильно этот показатель рассматривать 
как абсолютно присущий именно сыпному тифу при любых условиях вре- 
мени и места. 

Рассматривая далее движение заболеваемости от минимума к мак- 
симуму, можно сказать, что число случаев сыпного тифа увеличивается 
примерно в 2 раза, или что в это время года один больной воспроизводит 
на протяжении месяца путем заражения 2 новых случая. Если же обра- 
титься к периоду снижения заболеваемости, то с таким же правом можно 
утверждать, что теперь на протяжении месяца 2 больных предшествую- 
щего периода воспроизводят всего один новый случай. Следовательно, 
больной периода роста заболеваемости сыпным тифом в 4 раза заразнее, 
чем больной периода снижения заболеваемости. 

При рассмотрении заболеваемости сыпным тифом совершенно ясно 
выступает непрерывность эпидемического процесса. Учитывая, что реги- 
страция сыпного тифа охватывает только распознанные, т. е. клинически 
выраженные случаи сыпного тифа, мы можем видеть в этом факте еще 
одно доказательство того, что сыпной тиф поддерживается в форме не- 
прерывной цели клинически выраженных случаев заболеваний. На это 
можно было бы возразить, что приведенные нами данные характеризуют 
заболеваемость сыпным тифом на территории целой области где в лю- 
бой момент (месяц) может находиться больной. Лействительно при 
учете заболеваемости по более мелким территориальным единицам на- 
пример отдельным населенным пунктам и т. .п., в Е ной 
статистики могут встречаться перерывы, за ко Е еиры 
цифры числа учтенных случаев. Во всех р ще Ни ки 
ливали, что если здесь не было явного, случайно не з себ оне 
случая сыпного тифа, то после отмеченного переры равны С 
из местности, где в это время регистрировался Но ва`имел место зано 

И только игнорированием неполноты факти ычный сыпной тиф. 
компетентностью в вопросах эпидемиологическов ско о Материала и не. 

И теории можно объяс- 


ми «пробл отечестве о НаЕ 
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минимального уровня кривой определять как периоды спорадического 
распространения сыпного тифа, а периоды максимального ее повыше- 
а сезонную эпидемию. В этом случае «межэпидемическим» 
будет период спорадического распространения сыпного тифа. Если же 
под понятием «межэпидемический период» понимать период полного от- 
сутствия ‚ынного тифа как болезни человека, после чего он внезапно 
появляется, то это представление может явиться результатом неквали- 
фицированного проведения эпидемиологической работы. 

Конечно, сам по себе вопрос о возможности максимальной продол- 
жительности периода, через который в цепи последовательных зараже- 
ний в условиях специфических биологических ‘закономерностей, свойст- 
венных сыпному тифу, может наступить последующее заболевание, очень 
важен и в практическом, и теоретическом отношении. В практической ра- 
боте широко принят срок в 2 месяца после окончания последнего случая. 
Если за этот срок не возникает нового заболевания, то очаг может счи- 
таться полностью затихшим (ликвидированным). Теоретическое обосно- 
вание этого срока базируется на следующем расчете. Если считать за 
первый день госпитализацию больного, осуществляемую в условиях, га- 
рантирующих от обратного заноса зараженных вшей при выписке рекон- 
валесцета из больницы, то хранение возбудителя болезни возможно во 
вшах, питавшихся кровью больного и не уничтоженных при обработке 
очага. Самый долгий срок такого хранения возможен, если личинка, 
вылупившаяся из яйца в день госпитализации больного, в тот же день 
насосалась его заразной крови. Продолжительность жизни вши, даже не 
принимая во внимание возможности ее укорочения под влиянием риккетз 
сиозной инфекции, не превышает 45 дней. Допуская, что такая вошь 
питавшаяся на зараженном субъекте, лишь в последний ‘день своей жиз- 
ни попала на восприимчивого человека, то последний при максимальной 
продолжительности у него инкубационного периода В 23. дня мог бы за- 
болеть после перерыва длительностью в 45+23=68 дней, что лишь на 
несколько дней превышает широко принятый срок в 2 месяца. 

Изучая эпидемиологически этот срок на масовом материале, мы убе- 
дились, что ‘в‘громадном большинстве случаев последующее заболевание 
возникает через 18—32 дня после госпитализации предшествующего 
больного. Исчисленного выше теоретически максимально возможного 
срока ни разу мы не наблюдали. Изложенные данные с несомненностью 
показывают, что после летне-осеннего затишья новый подъем заболевае- 
мости возникает‘ за счет сохранившихся спорадических клинически выра- 
женных случаев. Если бы сезонное снижение достигло такой степени, что 
в пределах данной территории действительно не было бы ни одного слу- 
чая сыпного тифа в течение срока более 2 месяцев (точнее. 68 дней), то 
без нового заноса из неблагополучной местности сыпной тиф никогда бы 
здесь вновь не возник. Эти ‘данные вскрывают научную бессодержатель- 
ность и бесплодность разговоров о сохранении сыпного тифа в «межэпи- 
демический период»- Именно достижение такого перерыва одновременно 
повсеместно в пределах целой страны приводит ее к полному освобожде- 
пию от сыпного тифа. Такую судьбу пережили многие страны, в которых 
сыпной тиф исчез. Совершенно понятно, что такой процесс был бы не- 
осуществим, если бы сыпной тиф в части случаев протекал бессимп: 
томно. 


Все сказанное позволяет ‘характеризовать эпидемиологию сыпного 


тифа как исключительно зависящую в Количественных проявлениях и 
формах эпидемического охвата населения от степени распространения 
педикулеза форм общения населения, приводящих к обмену вшами меж- 
ду больными и обшающимися с НИМИ контингентами здорового населе- 
тановка медицинского обслуживания и 0со- 


ния. При этом очень важна ‘пос 
бенно госпитализация больных. Огромное значение социальных условий 


в эпидемиологии сыпного ти 


фа ‘определяется именно тем, что оба веду- 
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ленность и разные формы движения и общения — 
бразной зависимости от социальных условий 


щих фактора — завшив 
находятся в тесной и многоо 


жизни населения. у 
Исключительно наглядную иллюстрацию только что сформулиро. 


ванной закономерности представляет распространение сыпного тифа В 
нашей стране после первой мировои войны, В период о раз- 
рухи, гражданской войны и иностранной интервенции, сопровождавших. 
ся невиданными массовыми процессами миграции населения. 

Таблица 12 


Средние по пятилетиям показатели заболеваемости сыпным тифом в России 
на 10000 населения в год (данные за 1881—1913 гг.) 





Средний годовой 
показатель 


Годы 


Средний годовой 
(по пятилетиям) 


показатель, 


Годы 
(по пятилетиям) 











1881—1885 6,4 | 1901—1905 4,5 
1886—1890 5,5 | 1906—1910 6,8 
1891—1895 8,5 ] 1911—1913 7,0 
1896—1900 3,5 | 





В табл. 12 приведены данные о распространении сыпного тифа, в 
России больше чем за 3 десятилетия, предшествовавшие первой мировой 
войне (1881—1913), в показателях на 10000 населения, исчисленных в 
средние по пятилетиям. Так как в таблице даны показатели средние по 
пятилетиям, то по отдельным особо неблагоприятным годам они бывали 
еще значительно выше. Так, в 1881 г. при несомненно недостаточно пол- 
ной в то время регистрации этот показатель был 10,5, в 1892—15,5, в 
1893 г. — 12,4 ив 1909 г. — 11,6. 

Таблица 12 показывает, что наличие источников инфекции в доре- 
волюционной России всегда было достаточное и размер заболеваемости 
отражал баланс между активностью факторов, стимулировавших распро- 
странение заболеваемости, и известным противодействием проводимых 
мероприятий, в какой-то степени сдерживавших процесс распространения 
инфекции. Упомянутая выше неблагоприятная эпидемиологическая ситу- 
ация, возникшая в стране после первой мировой войны, дала тот экскви- 
зитный результат, который представляет послевоенная эпидемия 1918— 
1922 г. часто в литературе гиперболически именуемая пандемией 

Как не раз указывалось, перенесение сыпного тифа сопровождается 
выработкой прочного иммунитета, очень надежно защищающего его 0б- 
ладателя от повторного заболевания. Однако, если обратиться к оценке 
роли фактора восприимчивости в развитии эпидемического процесса при 
сыпном тифе, то придется признать эту роль более чем скромной. Доста- 
зи напомнить, что из трех непосредственных движущих сил эпидеми- 
она тОдЬКО две — источник инфекции и особенно механизм 
р ЕЯ И роль, обусловливающую количественную И 
или форму а эпидемического процесса (размер и ти", 
Я ыы то же касается фактора восприимчивости, то он 
о те НН оао и, если выступает в форме «отрицания восприим- 
Я унитета). Конечно, восприимчивость — это обязатель- 
ЕЕ е для того, чтобы эпидемический процесс вооб азви- 

ться, но развивается он под воздействием н ВобуОимогир ее, 
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ти, ом вшами ит. п.). Фактор восприимчивости мог бы в этом процес- 
се оказать свое влияние в соответствии со своей природой 

`ловии, если бы он мог п риродой лишь при том 
7 половНО или почти и тнтН эпидемическому процессу по- 
оло ы й но 

тая возможность? невосприимчивое население. Реальна ли 

Мы приводили выше пример наиболее массового известного совре- 
еее распространения сыпного тифа в годы после первой миро- 
вой войны. эаинтересовавшись этим вопросом, Л. А. Тарасевич подверг 

его специальному научному исследованию. На основании полученных 
данных он пришел к выводу, что за 5 лет послевоенной «пандемии» сып- 
ного тифа в СССР переболело не более 254% населения страны. Учитывая 
наличие у человека абсолютной (100%) естественной восприимчивости 
к сыпному цифу, можно понять, что к концу эпидемии 75% населения 
оставалось еще полностью восприимчивым, а потому от фактора невос- 
приимчивости можно было ожидать не большего, чем то, что при про- 
должающейся эпидемии из каждых четырех подвергшихся заражению 
людей заболевало бы трое, или заболеваемость снизилась бы на одну 
четверть. Между тем в действительности, как это принято характеризо- 
вать на современном научном языке, заболеваемость очень быстро от 
эпидемического уровня снизилась до спорадического, уменышившись в 
объективных показателях примерно в 100 раз. Ясно, что это снижение за- 
болеваемости не имеет никакого отношения к состоянию восприимчивос- 
ти массы населения. . 

Если мы еще примем во внимание значительную легкость влиять на 
уровень заболеваемости сыпным тифом с помощью современных проти- 
воэпидемических мероприятий, то можно с уверенностью сказать, что В 
современную эпоху нельзя ждать возникновения такого состояния, чтобы 
в результате массовой заболеваемости населения количество иммунных к 
сыпному тифу лиц достигло такого уровня, который мог бы оказать су- 
щественное воздействие на снижение заболеваемости. 

Некоторые, по-видимому, предполагают, что этого можно было бы 
достигнуть с помощью массовой иммунизации населения. Однако и в 
таком случае нет оснований возлагать особые надежды на этот путь 
борьбы. Во-первых, пока не существует пригодной для этого достаточно 
эффективной вакцины. Во-вторых, нет перспектив на то, чтобы в ближай- 
шем будущем появилась вакцина, которая по доступности ее изготовле- 
ния, дешевизне и приемлемости для населения могла бы применяться в 
масштабах, способных обеспечить невосприимчивость всего населения 
любой страны. В-третьих, нельзя представить себе необходимость или хо- 
тя бы целесообразность подобного рода мероприятия при наличии со- 
временной высокоэффективной системы борьбы с сыпным тифом, притом 
являющейся значительно более доступной для проведения, чем поголов- 
ная иммунизация населения. А 

В заключение данного раздела необходимо остановиться еще на од- 
ном вопросе эпидемиологии сыпного тифа, представляющем значитель- 
ну Г азрешения. 

ое изв выше эпидемии («пандемия» 1918—1922 гг.) 
сыпного тифа осталось 25%, или более 30 млн. переболевших, а значит и 
проиммунизированных против этон инфекции людей. При этом неболев- 
ших должно было быть более 100 млн. человек. В дальнейшем естествен- 
ные процессы движения населения (рождаемость и смертность) быстро 
меняли это соотношение в направлении еще большего снижения удель- 
ного веса контингента лиц, перенесших сыпной тиф. Опыт определения 
Удельного веса этой категории лиц, проведенный в конце 20-х — начале 
30-х годов (С. Н. Ручковский, Л. В. Громашевский), показал, что перебо- 
е составляют и 10% численности всего населе- 
ли и имели место некоторые колебания уров- 
на временно оккупированных фашистскими 
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: : сликой Отечественной войны, то б. 
полчищами территориях: в парад В тифом в этот период было о 
АННО о процесс снижения удельного веса переболевших 
ыы невелико, р ы С 7 №: 
ом сыпным тифом во всей своей массе населения страны, безус. 
г грессировал. 

Е в эпидемиологии сыпного тифа С еще 
один пародоксальный факт, впервые ОТМЕЧЕННЫЙ В а Я . Хин. 
ской (1930), работавшей в клинике выдающегося оте те ИЯ го КЛННИ- 
циста, эпидемиолога и микробиолога В. К. Стефанского ( десса). Оказа- 
лось, что среди госпитализируемых по поводу сыпного тифа больных 
около 40% имели в анамнезе перенесенный в прошлом сыпной тиф, т, в 
болели им повторно. Сама по себе возможность повторного заражения 
сыпным тифом лица, перенесшего в прошлом сыпной тиф, известна дав- 
но и могла свидетельствовать лишь об утрате отдельными лицами с те- 
чением времени приобретенного ранее иммунитета. Если исчис- 
лять частоту таких случаев на миллионы перенесших в прошлом 
сыпной тиф, то эти случаи окажутся также настолько редкими, что по 
аналогии с другими болезнями их существование не должно казаться не- 
естественным. Но сопоставление числа повторно болеющих и числа пер- 
вично заболевающих сыпным тифом вызывает вполне обоснованное недо- 
умение, не рассеявщееся и до сих пор. а не говоря уж 

В связи с дальнейшими наблюдениями и накоплением сходного ма- людей, ных 

териала о частоте повторных заболеваний потребовалось теоретическое „ирования на Жив ги 
объяснение этого явления. После некоторого периода исканий и объяс- зшего о якобы удавше ся 
нении этого явления сложились два направления. №2 перенесшего В прошло 
Сторонники первого направления исходят из классического учения дается. Пока такое выдел 

о сыпном тифе, основанием для которого служат изложенные выше твер- 
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тодика и выполнение этого 
до установленные данные, не только ничем не опровергнутые, но даже зая делом специалиста 
в большинстве своем никем не оспариваемые. Указанное выше количес- зов явление и 
твенное соотношение первичных и повторных случаев в основном обычно ней , 
объясняется фактическими данными, приводившимися многими автора- т е недоумение г 
ми и свидетельствующими о том, что среди повторно болеющих значи- Пебтраемой г 


ипотезы. Ч 


тельно преобладают представители тех профессий и других категорий У оНеЧно, легко на Слов: 


населения, которые по общепринятым эпидемиологическим критериям ме 
являются наиболее угрожаемыми или предрасположенными к заражению 
сыпным тифом. В дополнение к этому основному доводу приводятся и 
различные доводы косвенного характера. 

Эта позиция недостаточно обоснована в аспекте чисто математиче- 
ского ее представления. Как было указано, повторные случаи сыпного 
тифа составляют 40% (?/5), а первичные — 60% (3/5) всех случаев за- 
болевания. Первая категория случаев касается переболевших в прошлом 
людей, которых имеется не более 10%, а вторая категория образуется за 
счет 90% остального населения. Но переболевшие в прошлом приобрели 
иммунитет, и как показывают приводившиеся выше данные наших иссле- 
дований по этому вопросу, заболевают в.20 раз реже. С учетом указанных 
трех несоответствий приведенные расчеты для мыслящего эпидемиолога 
были бы бесспорны, если были бы даны доказательства того, что угро- 
жаемые (предрасположенные) профессии обусловливают более высокую 
вероятность заражения чем остальное (менее угрожаемое) население, в 
соответствующее число раз. Но для математического обоснования была 
бы нужна большая, сложная и трудоемкая эпидемиологическая и. ста- 
тистико-математическая работа, пока никем не проведенная. И это слу- 
жит основанием для попыток подорвать объяснение частоты повторных 
случаев сыпного тифа с позиций классического учения 

В качестве альтернативы изложенной точке зрения в последние го- 
ды сложилась другая позиция. Научное кредо последователей этого на- 
правления изложено в труде П. Ф. Здоровского («Сыпной тиф и болезнь 
Бриля». М,, 1965, стр. 206), возглавившего это направление в последние 
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годы, после того как он несколько 
ше «классическую» позицию. 
История этого направления 
в 1934 г. американским автором 7 
сыпной тиф сопровождается сохр 


лет назад отстаивал изложенную вы- 


имеет своим источником высказанную 
1ззег гипотезу о том, что перенесенный 


анением в иммунном о : 
НН мм) рганизме на мно- 
гие годь едеятельном состоянии сыпнотифозных возбудителей 


р ЕТ способных через неопределенно длительный срок 
активироваться, в результате чего латентная инфекция дает клинически 
выраженную картину «рецидивного» сыпного тифа ! 

И о что после создания гипотезы Зинсера прошло боль- 
НН та ИТТ, Не получив локазалельного под: 
орами СОМ Льна одхвачена двумя отечественными ав- 
ых и (Львов) и К. Н. Токаревичем (Ленинград) и при 
поддержке нового ее последователя П. Ф. Здродовского преподносится 
читателю как непререкаемая догма. 

Методика экспериментальной работы по сыпному тифу и риккетсиям 
за последние десятилетия значительно усовершенствовалась. Каза- 
лось бы, что может быть в данном вопросе более естественным, чем вос- 
произвести экспериментальным путем бесспорное доказательство сохра- 
нения риккетсии в организме после перенесения сыпнотифозной инфек- 
ции? Пока на земном шаре еще живут миллионы переболевших сыпным 
тифом людей, не говоря уже о неограниченных возможностях экспери- 
ментирования на животных. Кроме единичной работы Рг!се (1955), сооб- 
щавшего о якобы удавшейся ему попытке выделить риккетсии из орга- 
низма перенесшего в прошлом сыпной тиф человека, нигде и никому это 
не удается. Пока такое выделение не воспроизведено, не разработана его 
методика и выполнение этого не стало доступным для каждого интересу- 
ющегося делом специалиста, нельзя в науке требовать слепой веры в не- 
доказуемое явление. 

Сильнейшее недоумение вызывает и абстрактно-эмпирический харак- 
тер разбираемой гипотезы. Частоту повторных заболеваний сыпным ти- 
фом, конечно, легко на словах «объяснить» сохранением возбудителя В 
организме после перенесения первичной инфекции. Однако необходимость 
согласования этого предполагаемого явления со всей системой наших 
знаний о сыпном тифе даже не приходит на мысль ее последователям. 
Разбираемая гипотеза вообще трудно совместима с современным учени- 
ем об иммунитете, а тем более с учением об иммунологии сыпного тифа. 
П. Ф. Здродовский по этому вопросу пишет (стр. 78 названного его тру- 
да): «У людей и животных, перенесших сыпнотифозную инфекцию, при- 
обретенный иммунитет к реинфекции находит свое отображение и в 
сыворотке, которая обнаруживает способность ны от зара- 
жения риккетсиями Провачека» и далее (стр. 82): «У свинок предохра- 
няющее действие сыворотки полностью выявляется после перенесения 
экспериментальной сыпнотифозной инфекции, а при Я и ыы 
ки от людей она сохраняет эффективность... через годы после пере 
ного сыпного тифа». 


Как подобные данные совмещаются с представлением о многолетнем 


пребывании риккетсий Провачека в иммунном Уртанавая и затем о са- 
мопроизвольно наступающем рецидиве инфекции, этому вопросу 
р о слова. 

- Ф. Здродовский не уделяет ни одног я 
ЛЯ, «рецидивной» гипотезы повторного сыпного тифа сре 
ди советских ученых хорошо иллюстрируется и о 
Через год (1966) после опубликования труда П. Ф. Здродо о . 
8 свет УТИ том «Многотомного руководства по микробиологии, клинике 
ней». В помещенной в этом томе 

и эпи нфекционных болез ь в 
стат И АННОЙ тиф» можно прочесть: «Сыпной тиф не дает 
а кзогенном заражении возможно разви- 


рецидивов. Однако при новом 9 Е 
тие К > аболеваний» ОВ ОВа еле АОВя ира 
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заболеваний говорит (стр. 584): «Причи: 
за Л а ’ 
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Но особенного 
П. Ф. Здроловекя аа атипичных, стертых и бессимптомных форм 
ирОНО Е ОВОВАЕ пользоваться для «обнаружения» таких случаев 
г реакциями в низких разведениях, не имеющих диагнос- 
р. значения. Понадобилось это затем, что количество повторных 
случаев сыпного тифа при их чрезмерном распространении не достигает 
все же половины всех регистрируемых случаев. И вот выдвигается совер- 
шенно произвольный принцип, что эти люди, не имеющие в своем анам- 
незе перенесенного сыпного тифа, якобы перенесли его в скрытой форме, 
которая после «рецидива» сменилась клинически выраженным процессом 
Таким образом, бездоказательно навязывается утверждение, что помимо 
выявляемых спорадических, т. е. немногочисленных, случаев идет эпиде- 
мия бессимптомных заражений, охватывающих, по некоторым выклад- 
кам П. Ф. Здродовского, до 25% всего населения! Не даром на стр. 114 
своего труда он солидаризуется с авторами 30-х годов, неумело использо- 
вавших реакцию Вейля — Феликса для своих ошибочных выводов, и при- 
зывает современников повторить ту же ошибку, опираясь на порочное 
использование реакции связывания комплемента. Можно не сомневаться, 
что результат этих исследований будет тот же, что и у их предшественни- 
ков. К сказанному нами выше о невозможности сыпнотифозной инфек- 
ции у человека в бессимптомной форме добавлять ничего не приходится 

Ввиду того что повторное заболевание сыпным тифом представляет 
риккетсиозную остро протекающую инфекцию, сопровождающуюся цир- 
куляцией в токе крови риккетсий Провачека, такой больной при наличии 
вшивости может служить источником распространения сыпного тифа. 

‚ Единственным источником инфекции, как мы знаем, является боль- 
ной клинически выраженным сыпным тифом. 

Прием обезвреживания источника инфекции является ведущим в 
борьбе с сыпным тифом, и он осуществляется путем госпитализации боль- 
ного. Последняя сочетается с санитарной обработкой больного при прие- 
ме его в стационар, что обеспечивает одновременно и разрыв механиз- 
ма передачи, так как устраняется вшивость больного. 

Современная борьба с сыпным тифом может и должна представлять- 
ся нам как борьба за полную ликвидацию этой болезни, что является 
реальной задачей здравоохранения. 

Обезвреживание источника инфекции, 
вляется путем госпитализации больных. При этом должно быть обеспече- 
но специальное устройство, позволяющее производить абсолютно гаран- 
тированное обезвшивливание больного, а также соблюдаться режим, ис- 


ключающий возможность заноса вшей в больничные палаты каким бы 
то ни было способом. 


Для очистки больного его проводят 


Последний представляет собой техническое устройство, в котором соблю- 
даются следующие принципы: а) больного подвергают очистке при обя- 
зательном поступательном движении только в одном направлении; 6) при 
продвижении больной последовательно проходит ряд процеду р очищения 
поверхности своего тела, а именно: раздевание догола, стрижка или дру- 
гой надежный способ освобождения волосистых частей тела больного от 
вшеи и гнид и мытье больного под душем; в) одевание 
Из санитарного пропускника больного направляют в па 
венно назначению. Платье больного подвергают обезвши 
зинсекционной камере или другим способом. 
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Даже самый маленький 

7 е мал ти пропускник, рас ь 

ную обработку лишь одного больно ‚ рассчитанный на одновремен- 
двух комнат: «грязной», где льного, должен состоять не меньше чем из 
‘мытья больного, и моечной проводятся предварительные процедуры до 
: рее ‚› или «чистой», где после обмывания больно- 
го он одевается в чистое белье. 

Во избежание последу , й 

- а следующего или окольного заноса вшей в палаты 
для больных сыпным тифом или ра 
лы больницы предусм м или распространения насекомых за преде- 
о Обо всех отрен определенный порядок приема и дезинсекци- 
он т НИ * В больного. Абсолютно недопустимо и должно 
и НН рубому служебному нарушению практикуемое иногда 
возвра лицам, доставившим в больницу больного, снятого с него 
платься без дезинсекции. 

Когда идет речь о первом случае сыпного тифа в местности, где он 
до этого отсутствовал, то лишь высокая квалификация и опыт клиницис- 
та в сочетании с умением применять эпидемиологический метод исследо- 

г 
вания могут обеспечить постановку правильного диагноза до 5-го дня бо- 
лезни, т. е. до появления наиболее патогномоничного симптома — типич- 
ной сыпи. На 5-й день болезни и позже, особенно с наступлением сроков 
возможного применения лабораторных (серологических) методов, распо- 
знавание сыпного тифа доступно и обязательно для каждого квалифи- 
цированного врача-специалиста. Лишь в редких случаях атипичного те- 
чения (в ограниченном смысле применимости этого понятия при сыпном 
тифе) могут возникать более серьезные трудности в постановке диагноза. 

В случае запоздалого диагноза, особенно позднего выявления перво- 
го случая, когда за ним в том же очаге или в связи с ним появляются 
следующие очаги сыпного тифа, нераспознавание их или установление 
ошибочного диагноза свидетельствует о крайне низкой квалификации, а 
иногда и о недостаточной добросовестности персонала. 

Сказанное свидетельствует о том, что в практике борьбы с сыпным 
тифом наряду с больными, имеющими явные клинические признаки, в от- 
ношении отдельных больных в известные периоды развития у них болез- 
ни может возникать потребность трактовать состояние их как «подозри- 
тельные по сыпному тифу». Таких больных целесообразно госпитализи- 
ровать в специальные отделения или палаты — «изоляционные», «диаг- 
ностические» или «разборочные». 

При угрозе появления новых случаев сыпного тифа вполне оправдан- 
но рассматривать каждого лихорадящего больного, диагноз болезни у 
которого остается неясным на протяжении 2—3 дней, как «подозритель- 
ного» и госпитализировать его. Всякого больного с установленным сып- 
ным тифом тщательно оберегают от возможности заноса к нему вшей 
персоналом, посетителями, передачей вещей и т. п. и выдерживают до 
полного выздоровления. Диагноз сыпного тифа, установленный на ос- 
нове клинических и эпидемиологических данных, должен быть подтвер- 
жден лабораторными исследованиями. Это ине ее в 
случаях, представляющих трудности в распознавании болезни. днако 
сроки применения этих методов — не ранее 6—8-го дня болезни. 

Широко применявшаяся в прежнее время реакции Вейля— Феликса 

а ввиду ее неспецифичности. Наибольшее 
в настоящее время оставлен у 
значение ‚обрела реакция агглютинации и реакция связывания ком- 
и ации риккетсий Провачека применяется в не- 
племента. Реакция агглютин я 
скол р кациях (марко- и микроагглютинация). По технической 
ры око доступна в лабораторной работе, но до- 
простоте постановки она шир В.Д 
рога в большого расхода материала (взвесь риккетси 1). Диагности- 
ое Ч Ра в зависимости от модификации препарата. Важ- 
ИВ исследование крови (сыворотки) больного 
ное значение имеет повторное ; 
Л астания титра в динамике образования антител. 
ля ке нар т омплемента имеет ряд преимуществ перед ре- 
еакция связывани более сложна в постановке. Вряд ли можно при- 
акцией агглютинации, но бол 
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ачение положительной. реакции при разведе. 
тра в динамике. Повседневный ОПЫТ и 
от неспецифический характер реакции 
в низких титрах 1:10—1:20 (Г. С. Часовникова, 1965, и др.), а также 
ВОЗМОЖНОСТЬ получения неспецифической аи, рот 
ки до исследования в течение нескольких дней ( < „ 1959; @ег- 
Рес е{ а|., 1958; В. А. Мухопад, 1965). у ы. 

По понятным причинам очень ценен не только точный, но и ранний 
диагноз. Последнее более важно именно при сыпном тифе, чем при лю- 
бой другой инфекции, так как вошь, являющаяся единственным естест- 
венным переносчиком инфекции, даже при переходе с оольного на здоро- 
вого человека в первый день болезни и успевшая сама заразиться, может 
заразить своего нового хозяина не раньше чем через 5 дней. А. это значит, 
что при осведомленности о природе болезни у первого больного можно 
было бы производством своевременной дезинфекции предотвратить даже 
неминуемо грозившее заражение. Из сказанного выше можно ПОНЯТЬ, что 
для распознавания первого появившегося в благополучной местности 
случая раньше 5-го дня болезни (сыпь!) мы располагаем лишь эпидемио- 
логическим методом и высокой квалификацией и опытом врача. 

Но тем более важно не допустить дальнейшего распространения 
инфекции и образования новых очагов. Это достигается путем квалифи- 
цированного эпидемиологического обследования и установления меди- 
цинского наблюдения за всеми лицами, которые в этом нуждаются по 
данным эпидемиологического обследования. Медицинское наблюдение 
заключается в ежедневном посещении наблюдаемых лиц медицинским 
работником, термометрии и опросе в течение месяца и в менее строгом 
наблюдении в течение еще одного месяца. При малейшем нездоровье, а 
тем более при повышении температуры наблюдаемое лицо должен осмот- 
реть врач и при необходимости госпитализировать его. 

После падения температуры больной, не имеющий на себе вшей, пи- 
тавшихся его кровью во время болезни, безопасен для окружающих. 
Однако в первые дни апирексии громадное большинство реконвалесцен- 
тов еще настолько слабы, что выписывать их из больницы несвоевремен- 
но. Поэтому реконвалесцентов после падения температуры до нормы 
выдерживают еще 10 дней в стационаре. 

При госпитализации больного сыпным тифом обязательно производ- 
ство дезинсекции (санитарной обработки) также по месту жительства 
больного. Объем и форму обработки устанавливают компетентные орга- 
та (эпидемиолог, представитель дезинфекционной службы и т. п.), при- 
ем должна быть предусмотрена полная обработка очага — грязного 
белья, носильных вещей больного, здоровых людей, проживающих в оча- 
ге совместно с больным, ит. д. 

Таким образом, при сыпном тифе в одном противоэпидемическом 
мероприятии — госпитализации больных — сочетаются и меры, обезвре- 
живающие источник инфекции, и технический прием, исключающий ме- 
и передачи возбудителя. На этом основании можно с полным пра- 
$ казать, что исчерпывающая госпитализация больных сыпным ти- 
а еы путь, приводящий к конечной цели борьбы — 
и Арии Я Гораздо более сложной и трудной задачей 
а анод бытовой вшивости, причем не последняя роль 

В АЯ р Длежит работникам здравоохранения. 

ОА и тормозящего деиствия иммунитета на дви- 
ог ыы тифом ставить задачу достигнуть конеч- 
иммунизации насел И ИИКВИДАНИИ СыПНОтО: и Фа: путем, искусственной 
оС ия нереально. Это, конечно, не исключает возмож- 
ОЙ, КОНИ я в качестве подсобного средства для решения част- 
дачи того или иного препарата с пользой для дела. 
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Волынская, или пятидневная 
лихорадка 


Волынская лихорадка — пестрое по клинике, чаще протекающее с парок- 
сизмальной лихорадкой, сравнительно доброкачественное инфекционное 
заболевание человека. Вызывается риккетсиями квинтана (В. цицапа- 
уме-мо[утса) и передается платяными вшами -> 

Ограниченность сведений по этиологии, пестрота клинического тече- 
ния инфекции и отсутствие методов специфической лабораторной диаг- 
ностики вели к тому, что ранее заболевание описывалось под названием 
окопной, траншенной, пятидневной, пароксизмальной лихорадки, болезни 
Гиса — Вернера, Вейгля, тибиальной лихорадки и имело до 20 наимено- 
ваний. 

Сейчас волынская лихорадка вместе с пароксизмальным клещевым 
риккетсиозом выделена в самостоятельную группу пароксизмальных рик- 
кетсиозов человека (П. Ф. Здродовский, 1953). ^ 


Есть основания считать, что эпидемии волынской лихорадки являются постоянным 


спутником войн, народных бедствий и неизбежно возникают на фоне массового педику- 
леза. В мирное время возбудитель, очевидно, сохраняется за счет спорадических заболе- 
ваний, которые из-за пестроты клиники, доброкачественности инфекции и отсутствия в 


прошлом способов специфической лабораторной диагностики обычно не выявляются. 


По данным архива немецкой армии, только среди военнослужащих 
в 1939—1943 гг. было около 80 тыс. больных волынской лихорадкой, ко- 
торые составляли иногда до 40—60% всех находящихся на стационарном 
лечении. За счет волынской лихорадки может быть отнесено 10% вре- 
менной потери здоровья от инфекционных болезней. 

В Советском Союзе крупных вспышек в это время не было, но случаи 
инфекции описаны среди гражданского населения, эвакуированного на 
Урал. В послевоенный период спорадические заболевания встречались в 
Западной Германии, Польше и в СССР. Недавно новые очаги инфекции 
зарегистрированы в Северной Африке, Южной Америке. На УП Между- 
народном конгрессе по тропической медицине и малярии в Рио-де-Жаней- 
ро (1963) было высказано предположение, что инфекция имеет значи- 
тельно более широкое распространение, чем предполагалось ранее. 

Этиология. Возбудитель Вискей$\а дишфапа относится к бакте- 
риоподобным, грамотрицательным, полиморфным микроорганизмам, па- 
разитирующим в организме человека и платяных вшей. В. дин\апа окра- 
шиваются по’ Романовскому — Гимзе в розовато-вишневый, по Морозо- 
ву — в коричневый цвет; хорошо контрастируются по Айзенбергу. 

При световой микроскопии и изучении ультратонких срезов риккет- 
сий в электронном микроскопе показаны их сложная клеточная органи- 
зация и наличие двуслойной осмиофильной оболочки, мелкозернистой ок- 
сифильной протоплазмы, центральной ядерной вакуоли, ограниченной 
пограничной мембраной, ‘и каналикулярных образований типа митохонд- 
рий. В. чиниапа имеют размеры 0,4—0,6Х 1,2—1,3 мк, в организме пере- 
носчика представляются в виде округлых, биполярных палочковидных и 
гантелеподобных образований и нитевидных форм, что отражает бинар- 
НЫЙ ы 

; йен патогенных риккетсий возбудитель локализует- 
ся в организме переносчика преимущественно внеклеточно, выстилая по- 
лость желудка и кишечника, но способен и к внутриклеточному развитию 
в эндотелиальных клетках © ‘последующим их распадом и гибелью насе- 


комых при явлениях медленно Р 


биции 
В свежевыделенных от больных культурах возбудитель может иметь 


капсульную субстанцию, образует фильтрующиеся кор атсужь т. = 
раженными инвазионными свойствами, обравуетитоксин, который" отно 
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азвивающейся гемолитической имби- 























































ется в культурах клеток, но не на лабора- 
ий корпускулярный и растворимый 





ту слабых и выя 


сится К чис : 
а Имеет специфическ 


торных животных 


ие вно выделение и культивирование В. ашифапа проводилось 
‘ще недавно выделени \ 


д человеческих платяных вшах, которые инфипировались на боль- 
АИ а сственно заражались ректальными минрокливмами по Ве Г- 
Е эпидермомембранах по методу Ще НО ВО ре 
в Пермской риккетсиозной лаборатории методом ВЕРЕ я ен и- 
вости и селекции выведены расы платяных вшей, адацлированных К пи- 
танию на лабораторных животных (кроликах, морских свинкак)у р: 
час культивирование возбудителя проводится на адаптированных насеко 
мых без участия человека-донора. вре р 

К. чинцапа — первые из патогенных риккетсий, культуры которых 
получены на оригинальных искусственных авитализированных питатель- 
ных средах КЖМ, и в настоящее время культивирование возбудителя на 
жидких и плотных вариантах среды КЖМ является самым удобным и 
эффективным методом их лабораторного выращивания (А. В. Пшенич- 
нов, А. А. Петрова, 1957; Р. А. Пшеничнов, 1963). У лабораторных жи: 
вотных (белые мыши, морские свинки) введение культур К. Чий\апа 
обусловливает развитие бессимптомной инфекции с периодической рик- 
кетсиемией. У летучих мышей при интралюмбальном введении воспроиз- 
водится смертельная инфекция. Другие лабораторные, домашние и ди- 
кие животные, очевидно, невосприимчивы к К. диикапа. 

Волынская лихорадка относится к числу особо опасных инфекций, ее 
возбудитель включен в список патогенных микробов второй группы, ра- 
бота с ним проводится в закрытых лабораториях и регламентируется. 

Патогенез. Сведения о патогенезе ограничены ввиду доброкач 
ственного течения волынской лихорадки у человека и отсутствия секци- 
онного материала. Тем не менее на основании клинических наблюдений, 
данных биопсий и изучения экспериментальных форм риккетсиоза у ла- 
бораторных животных можно полагать следующее. 

Заражение человека наступает в результате втирания возбудителя 
с содержимым раздавленных вшей или их фекалий в кожу и слизистые 
оболочки. Возбудитель, обладая сравнительно высокими инвазионными 
свойствами, быстро достигает регионарных лимфатических узлов, а за- 
тем гематогенным путем переносится и оседает в восприимчивых клетках 
печени, селезенки, почек, костного мозга, эндотелия кожных сосудов, где 
проходит определенный цикл развития, и периодически поступает в кровь. 

Возможность развития инфекции, ее клиническое течение и быстрота 
выздоровления во многом определяются реактивностью макроорганизма 
Это подтверждается тем, что далеко не каждое заражение ведет к разви- 
тию заболевания. Для клиники характерна исключительная пестрота 
симптоматики. Су бъективные ощущения иногда преобладают над объек- 
тивными признаками болезни, что дало основание в средние века назы- 
вать эту болезнь «болезнью лентяев». В литературе имеются указания, 
что переохлаждение, влажный климат, сопутству ющие заболевания и 
проводимые прививки часто способствовали развитию и утяжеляли тече- 
ние волынской лихорадки у людей. Инкубационный период Может коле- 
баться от 4—5 дней до 6 недель, но чаще он составляет 14, ма, 

, дней. 


‚Описано пять клинических вариантов 
ской лихорадки: 



































ня я клинического течения волын- 
измальные, тифоидные, смешанные, ст ь 
бессимптомные формы. Пароксизмальные формы протекают р 
с 1—З-дневными подъемами температуры до 39,5—40°, которые череду- 
ыы с 4—5-дневными периодами апирексии (отсюда название Я 
я лихорадка»). Количество подъемов температуры может иногда дохо- 
не и больше, Для тифоидных форм характерна лихорадка ре- 
рН о и интермиттирующего типа с подъемом температуры до 
,5`, общей продолжительностью до 12—16 дней. При стертых слу 
144 



































































































збудителем, 
зня сопровождается ор 


эко сн непродолжителен, 
нинестулить уже через 3- 
Клнническая диагностик: 
ауаях с рекуррентным т 
канных выше клинически; 
‘кто распространения и 
‘Традических случаев вс 


‘ирного распо: 
ЗН. 
применяют ме авания 





К пи. 
нках), и сей. 


нных насеко 


уры которы 
ых питатель. 
Збудителя на 
м удобным и 
шенич- 
›аторных жи. 
В. ацицапа 
тической рик- 
нии воспроиз- 
машние и ди- 


‹ инфекций, ее 
й группы, ра- 
нтируется. 

ду доброкаче- 
тствия секци- 
‹ наблюдений, 
кетсиоза у ла- 


я возбудителя 
у и слизистые 
инвазионными 
х узлов, а 34 
чивых клетках 
1х сосудов, Где 
гупает в кровь. 
ние и быстрота 
кроорганизмй: 
ведет к разви" 
ная пестрота 
ют над 066 
ние века наЗЫ” 
отся указаний, 
заболевания 

тяжеляли - 
‚д может Кой 

_14 дней. 
течения ВО 
ые, стерть 


и- 


оторые ЧР. 
ание «пяти о. 
ет иногда Д ре 


чаях незначительно и кратков 
томные формы не сопровожд 
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при пальпации, поэтому ин 


ременно повышается температура. Бессимп- 
аются лихорадочной реакцией. 

же боли в голенях. Они усиливаются 
ве ры ‹цию раньше часто называли «тибиальной 
лихорадкой». Необильная розеолезная сыпь на коже груди, живота, спи- 
ны возникает у 5—35 0 больных, появляется на 2—3-й день подъема 
температуры и сохраняется 1—3 суток. 

Для велынокоя лихорадки характерны увеличение печени, селезен- 
КИ и невназитсяьная их оолезненность при пальпации. Указанные призна- 
ки более выражены в период лихорадочных приступов, они ослабевают 
в период апирексии и исчезают при выздоровлении. 

Другие клинические симптомы — пароксизмальная тахикардия и 
прекардиальные боли, сильные головные и мышечные боли, катаральные 
явления в легких, нарушение деятельности органов пищеварения и уве- 
личение региональных лимфатических узлов — наблюдаются непостоян- 
но, бывают выражены в разной степени, что делает их мало пригодными 
для диагностики. Мало дает и исследование крови, при котором чаще 
обнаруживается умеренный лейкоцитоз (до 10 000—13 000 в 1 мл), но мо- 
гут наблюдаться нормоцитоз и лейкопения. 

В общем инфекция протекает сравнительно доброкачественно и 
смертных случаев не описано. 

Есть основания считать, что все люди, ранее не контактировавшие с 
всзбудителем, восприимчивы к волынской лихорадке. Перенесенная ин- 
фекция сопровождается формированием специфического иммунитета, 
однако он непродолжителен, слабо выражен и повторное заболевание 
может наступить уже через 3—5 месяцев. 

Клиническая диагностика инфекции обычно осуществлялась только 
в случаях с рекуррентным типом лихорадки, с наличием большинства 
описанных выше клинических симптомов, на фоне педикулеза и эпиде- 
мического распространения инфекции. Полное выявление всех и особен- 
но спорадических случаев возможно лишь при использовании методов 
лабораторного распознавания инфекции. 

Применяют методы биологической индикации. для чего партии пла- 
тяных вшей в течение 5—7 дней кормят на больном, заражают его кровью 
ректальными микроклизмами по Вейглю или на эпидермомембранах по 
методу Пшеничнова. В этих случаях применение «чистых» лабораторных 
рас платяных вшей, адаптированных к питанию на кроликах, имеет ог- 
ромное преимущество, так как позволяет в дальнейшем содержать зара- 
женных насекомых на животных без использования человека-донора. 
С 6-го по 13-й день опыта из насекомых готовят окрашенные препараты, 
которые микроскопируют на наличие риккетсии. Идентификацию риккет- 
сий проводят путем прямой или непрямой иммунофлюоресценции. 

Описанные методы позволяют выявлять возбудителя в крови боль- 
ного и диагностировать инфекцию в 70—80%, а при проведении пассажей 
на вшах —в 95—100% случаев волынской лихорадки. Однако эти методы 
довольно сложны, длительны и доступны лишь специальным лаборато- 
риям. С 

Метод гемокультур заключается в посеве крови больного. в жидкую 
питательную среду КЖМ, состоящую из крови человека, куриного желт- 
ка и молока +15% (по объему) синтетической среды № 199. Культивиро- 
вание проводят при температуре 37° методом вращающихся пробирок. 
На 14—91-й день из среды готовят окрашенные препараты, которые мик- 
роскопируют. В случае волынской лихорадки риркекови обнаруживают 
в мазках в виде мелких скоплений — микроколоний. Метод гемокультур 
нередко позволяет выявить возбудителя при разных формах инфекции. 

Успешное культивирование К. дий{апа на искусственной питатель- 
ной среде КЖМ впервые позволило изготовлять стандартный концетри- 
рованный инактивированный антиген для серологической диагностики 
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< Реакцию связывания комплемента ставят по общепринятой 
нифекции. ак ит в течение часа при температуре 37° или 
а Е 4° с двойной дозой комплемента. Резуль. 
—18 часов при тем ) ы “ ны сле ы 
ра ны а прохождению контролей и через 30 минут после добав. 
АНН о воковвенивання воспроизводится с 8—12-го дня болезни, 

Реакция О о ‹1139—1 118. Рекомендуется проводить исследова- 
положительна в титрах 1/52 ре Ё аДельнЫйй интервалом; на 
ние парных сывороток, взятых от больного с в а Пы а- 
растание титра специфических антител позволяет уве диатностиро- 
зать волынскую лихорадку. Метод прост в выполнении и доступен боль- 

инс ядовых лаборатории. ы 
Вы ЕЕЕНО олоьвВ в крови больных волынской лихорадкой 
агглютининов, преципитинов, опсонинов и вируснейтрализующих антител, 
однако соответствующие реакции нашли ограниченное применение ввиду 
сложности постановки, не всегда четких контролей и низких титров ан- 
тител. 

Эпидемиология. Больной человек является единственным источ- 
ником инфекции при волынской лихорадке. Возбудитель циркулирует 
в крови больных в последние дни инкубации, весь лихорадочныи период, 
в первые 2—3 недели реконвалесценции, а в некоторых случаях и более 
продолжительный период. Концентрация риккетсий в крови больного за- 
висит от тяжести заболевания и более высока при пароксизмальных, ти- 
фоидных, смешанных и менее значительна при стертых бессимптомных 
формах инфекции. При пароксизмальных заболеваниях концентрация 
возбудителя в крови несколько выше в лихорадочный период и ниже в 
период апирексии. 

При одно-, двукратном кормлении на больном заражается незначи- 
тельное количество насекомых. При более продолжительном питании ин- 
фицируется до 35—70% вшей, однако повышение температуры тела чаще 


ведет к тому, что насекомые покидают больного и переходят на людей, 
находящихся в окружении. 





Платяные и, возможно, головные вши являются единственными пере- 
носчиками инфекции. Возможность развития и сохранения возбудителя 
в клещах изучена недостаточно. В первые 2—3 дня после питания на 
больном риккетсии не выявляются во вшах путем микроскопии окрашен- 
ных препаратов. После адаптации они начинают накапливаться в орга- 
низме вшей и располагаются в желудке и кишечнике пристеночно, высти- 
лая поверхность эндотелия в виде крупноостровчатой или сплошной па- 
лисадной каймы, отделенный от клеток полоской экскрета. 

Возбудитель начинает выделяться с экскрементами вшей во внешнюю 
среду уже с 4—5-го дня питания на больном, однако заразность вшейи 
их фекалий на разных этапах инфекции переносчика неодинакова. Мак- 
симальное накопление возбудителя во вшах отмечено через’ 9—12 дней 
после питания на больном, когда в насекомом содержится до 9—16 млн. 


риккетсий. На 10—14-й день происходит и максимальная элиминация 
возбудителя с экскрементами вшей. 


Риккетсии размножаются во 
клеточно, поэтому развив 
физиологию насекомых иг 


рганизме вшей преимущественно вне- 
ающаяся инфекция существенно не влияет на 
продолжительность их жизни. 
ши могут заразиться и при кормлении на коже, загрязненной ви: 
руссодержащими экскрементами насекомых; определенный процент вшей 
может инфицироваться контактным путем. Возможность трансевариаль- 
ной передачи возбудителя у насекомых отрицается. ты 
р к обычно заражается при втирании в кожу и слизистые обо- 
ен и ая экскрементов и содержимого раздавленных 
НВ к: имели место случаи внутрилабораторного аэрозольного 
т рования. Установлено, что вируссодержащие `экскременты вшей 

еряют инфекциозность на коже чёловека в течение 11—21 часов 
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ы. предметах пра о акскрамавяоа на стекле и де 
мажной и шерстяной тканях — в течение 36-45 дней. При температурах 
улицы зимой риккетсии остаются жизнеспособными. от. 28 до 35 Ут 
В дефибринированной крови человека при температуре 37° к вы- 
держивают до 3—5 суток, в водопроводной воде и солевых растворах от- 
мирают в течение нескольких часов. Нагревание до 60° инактивирует 
риккетсии в течение 5 минут. - ® 


ото Е ие В. Чийт{апа выживают 25 дней при температуре 
97 › до 20 суток при температуре 18—22? и около 3 месяцев — при хра- 
Вени вшей в рефрижераторе. Возбудитель переносит двукратное замо- 
О — Оттаивание с колебаниями температуры каждый раз от —15 

Риккетсии сохраняют инфекциозность в сухих фекалиях вшей в ам- 
пулах до нескольких месяцев, в высушенных желудках вшей до 219 дней 
и в лиофилизированных культурах под вакуумом до 9 лет, что исполь- 
зуется для длительного хранения культур возбудителя в условиях лабо- 
ратории. 

Хотя описанные сроки выживания возбудителя являются предельны- 
ми, тем не менее есть все основания отнести К. дцицапа к числу микро- 
бов, относительно устойчивых во внешней среде, что следует помнить 
при анализе заболеваний и построении противоэпидемических меро- 
приятий. 

При проведении дезинфекции в очаге следует учитывать, что 0,5% 
раствор хлорамина инактивирует риккетсии при 5-минутном контакте, 
0,5% раствор формалина — при 30-минутном, 0,5% лизол и 0,5%. карбо- 
ловая кислота при 10-минутной экспозиции вызывают лишь частичную 
гибель риккетсий. 

Таким образом, для уничтожения В. ацицапа, находящихся в орга- 
низме вшей, самым надежным средством является высокая температура. 
Возбудитель, содержащийся в экскрементах насекомых, инактивируется 
хлорамином, формалином и лизолом (в больших концентрациях и при 
экспозициях, рекомендуемых.для дезинфекции). 

Волынская лихорадка — типичная паразитарная инфекция, переда- 
ющаяся платяными вшами, поэтому ее поддержанию и широкому распро- 
странению способствуют недостаточная санитарная культура, скучен- 
ность и плохие бытовые условия отдельных групи населения, т. е. все то, 
что ведет к педикулезу. Медицинские работники, персонал бань, прачеч- 
ных, санитарных пропускников, люди, работающие на транспорте, чаще 
могут контактировать с зараженными вшами и их экскрементами и в 
этом смысле являются «угрожаемыми» коллективами, 1 

Гигиена быта, регулярное, раз в неделю, мытье в бане со сменой 
белья, ликвидация платяного и головного педикулеза являются эффек- 
тивными мерами борьбы с волынской лихорадкой, всегда оправдывавши- 
ми себя в практике. Другим обязательным условием являются раннее и 
наиболее полное выявление, госпитализация больных, дезинфекция и де- 

ии. 
диет и изоляция больных волынской лихорад- 
ой гда ведут к резкому сокращению и лик- 
кой, ликвидация педикулеза всегд > 
видации заболеваемости. В основе профилактики волынской лихорадки 

п рофилактик 8. тия: 1) повышение санитарной куль- 

должны лежать следующие мероприят > ° х ев 

- = быта населения, борьба с педикулезом; 
туры гу улучшение! усло ыявление заболевших, их немедленная изо- 
2) раннее и наиболее полн ктивное лечение (курсовая терапия синто- 
ляция и госпитализация, эре ицином, тетрациклином или тетраном) до 
мицином, левомицетином, И ожевия возбудителя в организме; 
полного их выздоровления и оу ботка людей, бывших в контакте с 
) своевременная санитарная обра ь } 
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ревян- 
на шелковой, хлопчатобу- 








больным, дезинфекция и о и принад- 
лежностей, предметов домашнеи Ен И 58 т Я * 
; б аживание белья, постельных принадлежностей и верхней 
о ‹ камерах при температуре 80—105° ‚ 
сдежды проводится в сухожаровых камера; а 
течение 30 минут, в т камерах при температуре 2°, давле- 
5 ‹спозиции 10 минут. 
НИИ а помещения и предметов обстановки в очаге ны 
ется влажным способом — путем орошения из ры № суспен. 
зией ДДТ или 15% суспензией ГХЦГ (в 4% разведении). отдельных 
случаях при отсутствии жидких дезинфицирующих а быть 
лопущена обработка 10% дустом ДДТ или 6—12 ® дустом Хх . За оча- 
гом устанавливают наблюдение; в течение 28 дней проводится термомет- 
рия лиц, бывших в контакте с больным. При новых заболеваниях прово- 
дят повторную обработку очага — дезинфекцию и дезинсекцию. 
Волынская лихорадка имеет механизм передачи, одинаковый с дру- 
гим риккетсиозом — СЫПНЫМ тифом, поэтому противоэпидемические ме- 
роприятия в очаге во всех деталях проводятся как при сыпном тифе 


Крысиный риккетсиоз 


Крысиный риккетсиоз (син.: крысиный, или эндемический, сыпной тиф, 
маньчжурский эндемический тиф, тунисский эндемический тиф, тулон- 
ский сыпной тиф, малайский городской тиф, блошиный тиф, болезнь Мек- 
си, болезнь Хона и др.) — остролихорадочное сыпнотифозное доброкаче- 
ственное заболевание, возникающее спорадически среди людей в местно- 
стях, энзоотичных для данной инфекции среди крыс и мышей. 

Первые сообщения о спорадических случаях, по-видимому, крысино- 
го риккетсиоза в Европе и Америке относятся к началу 1900-х годов. Бо- 
лее подробное клинико-эпидемиологическое описание этого заболевания 
представлено Нопе (1922), отметившим спорадичность заболеваний на 
юте Австралии, отсутствие вшивости и возможную связь их с крысами. 
Вскоре несколько сходных заболеваний наблюдал в Квинсленде \/Веа+- 
1ап@ (1926). На юго-востоке США случаи «эндемического» сыпного тифа 
изучали сначала Зтс!а! и Махсу (1925), а затем один Махсу (1926, 
1929). Последний высказал мнение, что болезнь связана не со вшами, 
а, по-видимому, с другим переносчиком, вероятно, эктопаразитами 
крыс и мышей, которых он заподозрил как резервуар возбудителя ИН- 
фекции. ы 

Несколько ранее в Мексике привлекли внимание спорадические слу- 
чаи сыпного тифа. Изучая выделенные от больных мексиканским тифом 
штаммы возбудителя, Мей (1917) отметил у зараженных ими морских 
свинок-самцов образование отека и слипчивого воспаления влагалищных 
оболочек яичка с мошонкой. Моозег (1928), подтвердив эти наблюде- 
ния, обнаружил в мезотелиальных клетках пораженных обо 
свинок возбудителя заболевания — риккетсий, названных в дальнейшем в 
его честь риккетсиями Музера (Моше, 1931). Скротальная реакция у 
морских свинок получила наименование реакции Нейла — Музера, а на- 
полненные риккетсиями пораженные клетки — клеток Музера. 

Риккетсиозная этиология и самостоятельность крысиного риккетсио- 
за были подтверждены в дальнейшем Руег, ВитгесН и Вадоег (1931) 
выделившими риккетсий из крысиных блох в Балтиморе, и Моозег, 
Сазапеда и Ипззег (1931), выделившими возбудителя из мозга крыс В 
Мехико. После этого болезнь получила наименование «крысиный риккет- 


сиоз» и была причислена к группе сыпного тифа, а ее возбудитель опре- 
делен как вариант риккетсий Провачека. 
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1937-1939 
ЕН 
1943-1945 1946-1947 
Рис. 14. Заболеваемость крысиным риккетсиозом (а) и его распространение в Юго- 
Восточных штатах США (6). 


Последующим изучением было показано, что риккетсии у блох лока- 
лизуются В ‘кишечнике, где, не причиняя блохам вреда, сохраняются по- 

жизненно, 
В СССР первые достоверные сообщения о заболеваниях людей кры- 
синым риккетсиозом относятся к 1940 г., когда А. Я. Алымов, Е. Г.Баба- 
А. Иванов, И. А. Марков, И. В. Степанов и 


лова, Е. С. Габричидзе, Л. > 
бнаружении этого заболевания в 


Т. Г. Шараш 1940) сообщили обо 
Батуми. Е а енеажи ТУ и П. Л. Солитерман (1948) выделили ряд 
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Рис. 15. Географическое распространение крысиного риккетсиоза. Оригинал 


штаммов возбудителя от больных людей, из мозга крыс, пойманных в 
Батуми, и снятых с них блох. В 1948 г. П. Ф. Здродовский и Е. М. Голи- 
невич выделили риккетсиозные штаммы от больных людей и из мозга 
крыс в другом очаге Грузинской ССР на побережье Черного моря, а 
в 1949 г. С. М. Кулагин и С. А. Имамалиев (1952) обнаружили эндемию 
крысиного риккетсиоза на Каспийском побережье в Баку, выделив ряд 
штаммов риккетсий Музера’ из крови больных людей и из мозга серых 
и александрийских крыс. Этими же авторами была подробно изучена и 
клиника крысиного риккетсиоза. 

В последующие годы Е. Г. Бабалова установила новые очаги к 
ного риккетсиоза в Грузинской ССР в Сухуми, Очемчири, 
Самтредиа и некоторых других пунктах. Начин 
П. Ф. Здродовского Е. М. Голиневич, П. Л. Солитерман, Н. А. Граевской, 
Л. В. Васильевой, С. М. Кулагиным был всесторонне изучен крысиный 
риккетсиоз в эксперименте на лабораторных ЖИВОТНЫХ, а также его се- 
рология и иммунология, показавшие его самостоятельность:. 

За рубежом крысиный риккетсиоз распространен широко, преимуще- 


ственно на морских побережьях теплых стран, особенно в портовых горо- 
дах. На берегах Средиземного моря он эндемичен в ряде стран Европы, 
Малой Азии и Африки. В Африке, кроме. того, он встречается в раз- 
личных пунктах побережья Красного моря, а также на юге и в ряде мест- 
ностей Центральной Африки. Высока заболеваемость крысиным риккет- 
сиозом на азиатском побережье Индийского океана, в Малайзии, на Фи- 


липпинах и в ряде пунктов Австралии. На Дальнем Востоке его ‘отмеча- 
ют в Японии, на Корейском полуострове в КНР. Крысиный риккетсиоз 
эндемичен для некоторых стран Южной Америки, а в Северной Америке 
широкое распространение он получил в Мексике и США, где к 1945 г 
был обнаружен в большинстве штатов не только на побережье, но и в 
значительно удаленных от моря местностях (рис. 14). На побережье 
Черного моря, кроме нашей страны, крысиный риккетсиоз установлен 
в Румынии. В Турции и Иране он распространен довольно широко 
(рис.. 15). 

Сведений о числе заболеваний крысиным риккетсиозом в СССР не 
имеется. В эндемических очагах Грузинской и Азербайджанской ССР на- 
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блюдалась лишь спора- 
дическая заболевае- 
мость, составлявшая по 
еспублике несколько 
десятков случаев в год. 
В последние годы забо- 
леваемость крысиным 
риккетсиозом на терри- 
тории нашей страны не 
отмечается вовсе. Ле- 
тальных исходов у нас 
не было. В США в раз- 
личные годы леталь- 
ность колебалась. от 4 


до 7%. 

Этиология. Воз- 
будитель крысиного 
риккетсиоза — Кске{- 


а тоозег! относится к 
возбудителям риккетси- 
озов группы сыпного 
тифа. Он содержит об- 
щий антиген с риккет- 
сиями Провачека и 
очень близок к ним им- 
мунологически. ‚ Сероло- 
гические реакции (свя- 
зывания комплемента и 





агглютинации) при 
крысином риккетсиозе, рис. 16. Клетки мезотелия влагалищных оболочек 
как и при эпидемиче- яичек морской свинки, в различной степени заселен- 


ском сыпном тифе, име- ные риккетсиями Музера_ (по П. Ф. Здродовскому и 
ют групповой характер, Е. М. Голиневич). 

но четкое преобладание 

гомологических титров сыворотки над гетерологическими позволяет диф- 
ференцировать одно заболевание от другого. Переболевание одним из 
указанных риккетсиозов сообщает невосприимчивость к другому, но не 
к риккетсиозам другой группы. Однако вакцинация убитыми. реккетсия- 
ми группы сыпного тифа создает только гомологичный иммунитет. 

Морфологически риккетсни Музера отличаются от риккетсий Прова- 
чека меньшим плеоморфизмом и образованием ‘более мелких и даже 
мельчайших форм, исключительно обильно заселяющих поражаемые 
клетки эндотелия (клетки Музера) (рис. 16). 

Подобная близость возбудителя крысиного риккетсиоза и эпидемиче- 
ского сыпного тифа связана.с их происхождением. По общему мнению 
известных риккетсиологов, родоначальником риккетсий Провачека были 
риккегсии Музера, обитавшие У крыси их эктопаразитов — блох. Открыс 
через блох крысиный риккетсиоз перешел к человеку, а от человека — ко 
вшам. В дальнейшем штаммы риккетсий Музера хорошо адаптировались 
к новому переносчику, приобрели новые свойства и окончательно обосо- 
бились как самостоятельный вид — риккетсии Провачека. 

Риккетсии Музера, каки прочие риккетсии, обычно культивируют в 
жЖелточном мешке. куриного заролыша, где они легко и обильно размно- 
жаются и накапливаются в количествах, вполне обеспечивающих приго- 
товле ны. 

ал ет чувствительны различные лабораторные жи- 
вотные. У обезьян крысиный риккет сиоз в.виде длительного с высокой ли- 
Хорадкой заболевания может быть вызван. лишь при заражении больши- 
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периорхит с 

‹ е ‹кетси? лости 
накоплением риккетсии в по. и . ы у 
яичка Морские свинки также легко заражаются при Е риккет 
сий на поврежденную кожу и наружные слизистые оболочки. Штаммь 


риккетсий Музера легко выделяются при введении в Оорюшную полость 


морским свинкам цельной крови больных людей или не - при за. 
ражении кровяным сгустком, растертым в 3 мл физиолог ического раство- 
ра. Кролики мало восприимчивы к крысиному риккетсиозу при обычных 
способах заражения, но при заражении в трахею под люминаловым нар- 
козом у них возникает риккетсиозная пневмония. Белые крысы и мыши 
очень чувствительны к риккетсиям Музера и легко заражаются при лю- 
бом способе введения риккетсий — через нос, через поврежденную кожу, 
слизистые оболочки и при введении с пищей. У крыс наблюдается выра 
женное лихорадочное заболевание, нередко с явлениями скротальной 
реакции, даже при введении в брюшную полость ничтожных долей моз- 
га пассажной морской свинки. Особенно характерным является длитель- 
ное сохранение риккетсиозного вируса в мозге переболевших белых крыс 
В одном случае установлено наличие риккетсий Музера у крыс через 
165 дней после заражения, в другом — через 404 дня, в третьем — через 
495 дней (С. М. Кулагин, 1950). 

Особого упоминания заслуживают наши опыты по внутрибрюшин 
ному заражению свинок и крыс предельно малыми дозами легочно-риккет- 
сиозного вируса (высушенные под вакуумом легкие при риккетсиозной 
пневмонии белых мышей). Оказалось, что у морских свинок и крыс вос- 
производится крысиный риккетсиоз с риккетсиозным периорхитом и на- 
личием риккетсий у самцов при внутрибрюшинном введении этого вы- 
сушенного вируса в дозах, соответствующих разведению легкого в преде- 
лах от 10-5 до 10-1. Опыты удавались как со штаммами из каспийского 
очага, так и со штаммами Черноморского побережья, и были подтверж- 
дены в аналогичных опытах П. Л. Солитерман. Следует, однако, иметь в 
виду, что реакция у крыс на внутрибрюшинное введение риккетсий Му- 
зера может значительно варьировать в зависимости от дозы и особенно- 
стей штамма 

У белых мышей большое значение имеет 
риккетсиями Музера, ведушее к образованию риккетсиозной пневмонии 
с огромным накоплением риккетсий в легких. При внутрибрюшинном 
введении риккетсий Музера иногда в очень малых дозах (0,5—0,06 мг 
риккетсиозного легкого) у них воспроизводится смертельный риккетсиоз- 
ный перитонит с септическим распространением риккетсий. 

Дикие мыши и крысы заражаются крысиным риккетсиозом в естест- 
венных условиях, вирус у них сохраняется длительно в мозге (у мышей 
более 4 месяцев). Помимо крыс и мышей, к риккетсиям Музера воспри- 
имчивы многие (а по некоторым авторам, вообще все) грызуны, в том 
числе суслики, песчанки, полевки, разные виды мышей. В эксперимен- 
те нам легко удавалось заражать хлопковых крыс, крысовидных и 
серых хомячков. Крысиным риккетсиозом болеют также кошки. По- 


следние могут заражаться, поедая больных крысиным риккетсиозом 
мышей. у 


внутриносовое заражение 


В процессе заболевания крысиным риккетсиозом у 


животных вырабатываются специфические агглютинины 
связывающие 


лабораторных 


п и комплемент- 
антитела. Переболевшие животные становятся невоспри- 
иМчивыми К повторному заражению. 


Клиническое течение крысиного риккетсиоза очень 
ем эпидемического сыпного тифа, и клиническая дифференциация этих 
риккетсиозов очень трудна. Серологически же удается отдифференциро- 
вать одну инфекцию от другой по преобладанию титров антител с гомо 
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сходно с течени- 
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ы } гетерологическим Так, п к 
НН м. ‚ при исследо 
не .: пер т 60 сывороток больных крысиным риккет- 
О наая бы . ановили в 174% случаев превышение титров с 
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ао ез и патоморфология крысиного риккетсиоза из-за ред- 
кости летальных исходов почти не изучены. По-видимому, они сходны с 
таковыми при эпидемическом сыпном тифе. : 

Эпидемиология крысиного риккетсиоза тесно связана с эпизо- 
отологиеи этого заболевания среди крыс и мышей. В эндемических оча- 
гах крысы и мыши легко инфицируются друг от друга либо через их экто- 
паразитов — переносчиков риккетсий Музера, либо через заразные вы- 
деления ‘инфицированных блох и больных животных. 

Из блох наиболее частыми паразитами крыс в портовых городах, на- 
пример в 1949 г.в Баку, являлись ХепорзуЙа сНеор!з (57,3%) и Сегаю- 
рвуПиз Газслафиз (23,6% ). Но, кроме них, воспринимать и передавать кры- 
сам риккетсии Музера могут и другие виды блох, в частности человече- 
ская блоха РШех игКапз, а также крысиная вошь Роур!ах зр1пи1оза, не 
нападающая на человека. 

Риккетсии Музера у блох размножаются в кишечнике и не заселяют 
слюнных желез, поэтому непосредственно через укусы блох крысиный 
риккетсиоз не передается. Но риккетсии в больших количествах выделя- 
ются с испражнениями блох, где могут сохраняться длительный срок. 
Для заражения человека крысиным риккетсиозом достаточно ничтожной 
доли (0,01 мг) таких заразных испражнений блохи. Заражение возможно 
при попадании «фекального вируса» в ранку от укуса блохи и на повреж- 
денную кожу, особенно при расчесах, а также на слизистые оболочки 
глаза, носа и ротовой полости. 

Кроме выделения вируса с фекалиями блох, рассеивание возбудите- 
ля крысиного риккетсиоза происходит и с мочой зараженных грызунов. 
В этом случае заражение человека возможно и через пищевые продукты, 
инфицированные мочой больных крыс. 

При рассмотрении путей заражения крысиным риккетсиозом челове- 
ка многие авторы наибольшее значение придают попаданию вспыливше- 
гося «фекального вируса» в дыхательные пути и на конъюнктиву глаз, 
например при подметании полов. В эндемических очагах побережья Чер- 
ного и Каспийского морей, а также в ряде очагов Франции часть забо- 
леваний крысиным риккетсиозом, вероятно, связана с алиментарным 
путем заражения (А. Я. Алымов, 1948; С. М. Кулагин, С. А. Имама- 

лиев, 1952). г Е 

Зараженность крыс в различных эндемических очагах широко варьи- 
рует не только в зависимости от географического местоположения очага, 
но и в одном и том же очаге в разное время его изучения. Так, по данным 
Гёрте и ВИйпеег (1934), зараженность крыс в Афинах колебалась от 
в о оВРды П. Л. Солитерман ни нтт три штамма 
риккетсий Музера из 64 исследованных крыс- В Бакув 1 В НаЩиМ 
исследованиям, оказалась зараженнон каждая 7-я пойманная крыса. 

Заболеваемость крысиным риккетсиозом носит выраженныи сезон- 
вый характер. В США максимальная заболеваемость В 
ние и осенние месяцы (Зпуег, НЕ Е Е Бава " 1945; 
в осенне-зимние месяцы (Гёрйе, Гогапдо, 1936; Е ЛОВА 
С.М. Кулагин, С. А. Имамалиев, 1952), хотя отдельные случаи могут 
отмечатьс отяжении всего года. } 

Крысиный Биккетсиоз не контагиозен и от, м Е 
редается. Заболевания им носят спорадический характер, усл 2 
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селения, живущего в легких жилищных постройках, п‹. 
скученности населен ый: огут наблюдаться семейные и групповые Заболе. 
ступных для грызунов, ЕЕ случай семейного заболевания, где г 
> а, Но и спорадическая заболеваемость при широком 
к ранение ЕН 1 риккетсиоза может вызвать большое чисдо 
ен Особенно большое распространение НЯ риккетсиоз 
получил в США, гдес 1931 по 1946 г. сообщения о заболеваниях поступили 
более чем из 75% штатов, когда официально было зарегистрировано око. 
ло 42 тыс. случаев (Зпу4ег, 1952). Фактическая Веолеваемость намного 
превышает эту цифру, которая, по мнению \МШеу (1947), должна быть 
увеличена в 5 раз. 
рек крысиному риккетсиозу восприимчивы люди обоих полов. и вс х 
возрастов, но заболевают им чаще всего лица, имеющие отношение К пи- 
щевым продуктам, — работники продуктовых складов и магазинов («бо- | 
лезнь лавочников»), пищевых предприятий, домашние хозяйки. В Баку | 
38% заболевших приходилось на долю лиц, имевших связь с приготовле- | 
нием пищи и пищевыми продуктами. В Батуми от 25 до 35% больных со- 
ставляли домашние хозяйки. 

Меры борьбы и профилактики 
дятся к дератизации и дезинсекции. 
стоят из профилактических и истреби 
ры имеют целью обеспечение крысон 
условий, лишающих грызунов пищи 1 
ству ими нор и гнезд. разработаны р 















крысиного риккетсиоза сво- 
Дератизационные мероприятия со- 
тельных мер. Профилактические ме- 
епроницаемости построек и создание 
1 питья. или препятствующих устрой- 


азличные типы крысонепроницаемых 
построек, предотвращающие возможность подкапывания крыс под стены 


ИЛИ проникновения их через подземную часть зданий. Предусматривается 
соответствующая заделка различных» эксплуатируемых отверстий (вен- 
тиляционных, люков и др.) , отверстий вокруг труб и др. Засыпку полых 
стен опилками и торфом рекомендуют производить с примесью углекис- 
лого бария (7—10% по весу). Крысиные ходы и норы заполняют битым 





Рис. [7. Результаты д 





1, фосфид цинка 
повитых примано 


Я РЮЖности, 
дений от крыс предусмат- 


5 вывоз отбросов, очистку дворов от мусора и хла- о Особое ВНиМар 
ма, устройство мусоросборников, недосягаемых для крыс. Особое внима- о ак как вм‹ 
ние следует уделить хранению пищевых продуктов, остатков пищи и уда- Зены 

лению из квартир пищевых отбросов. у 


Истребление кры 
химическими метода 


приманки, пропитанные разводками 
Мережковского, Исаченко с соблю 
ловий пользования ими. Их дейст 
дежно полагаться на уни 
собаками. Е 


ис проводят биологическим 


я путем, физическими И 
ми. Из биологических мето. 


е 

| ь п 

дов обычно применяют тов рово) 
паратифозных микробов Данича, 
дением соответствующих прав. 


ил и ус- 
вие, однако, ненадежно. Т 


акже нена- 


использу ют и 


ак вполне без- 
й эффект все же дает хими- 


лько от качества 


и от умелого использования ядовитых при Рец Зара 
надлежащего подбора приманок, правильного их использований, в“ (ню Сы 
3 ядохимикатов заслуживает упоминания «крысид», практически и о Ябрь тн 
безвредный для человека и животных в небольших (1%) концентрациях й` Дез Н 
Но высокотоксичный для грызунов. Его можно применять также в дет ой РОВ | Нфек 
М НАЯ в смеси с приманками и для опыливания и р бот ДЯт Сп 
}5—: г на нору). пыливание нор производят также препаратами А тожЖ у До. 
ан р Н л. 
ва Из о Г 9 м м к `* 
угиз ) применяют зоокумарин (4—5% к весу при. \ м ая 6 Ран 
манки), действующий избирательно на грызунов, углекислый барий \ м Рик орьб 
® % к весу приманки), фтористый и кремнефтористый натрий (1.5 к НЫ Кате, 2 
ю), мышьяковистокислый натрий в виде 5% раствора для замочкь 
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Рис. 17. Результаты дератизационных мероприятий по снижению заболеваемости кры- 
синым риккетсиозм в США (ср. с рис. 14). 


на, фосфид цинка (6—10% к весу приманки) и др. При использовании 
ядовитых приманок необходимо тщательно соблюдать меры предосто- 
рожности. 

Особое внимание должно быть уделено борьбе с крысами на тран- 
спорте, так как вместе с грузами на поездах и пароходах могут быть за- 
везены и крысы, зараженные крысиным риккетсиозом. Ввиду того что 
крысиный риккетсиоз преимущественно распространен в портовых горо- 
дах, следует проводить тщательную борьбу с грызунами на территории 
портов, пристанях и в поселках водников, а также принимать меры пре- 
дупреждения завоза крыс с прибывающими судами (специальная конст- 
рукция причалов, газовая дератизация судов, запрещение перевозить 
товары с признаками порчи их грызунами и пр.). 

Мероприятия по истреблению грызунов проводят в населенных пунк- 
тах специальные организации Министерства здравоохранения, Министер- 
ства хлебопродуктов, а также других ведомств. Дератизацию осуществ- 
ляют по заранее составленным планам, договорам и заявкам. 
По решению местных Советов депутатов трудящихся 2 раза в год — 
осенью (октябрь — ноябрь) и весной (март — апрель) дезинфекционные 
станции и дезинфекционные отделения санитарно-эпидемиологических 
станций проводят сплошную дератизацию всего населенного пункта. 

Этой работе должны принимать участие и работники водного и же- 
пезнодорожного транспорта, а также других заинтересованных ведомств. 

Активная борьба с крысами способствует снижению заболеваемости 
Крысиным риккетсиозом. Систематические дератизационные мероприятия 
В эндемичных очагах на Каспийском и Черноморском побережье приве- 
ЛИ к исчезновению этого заболевания. В результате дератизационных ме- 

оприятий в США быстро и резко о та: т случаев крысиного 

иккетси, р: итории страны (рис. ' г). 
НН в общем сводятся главным образом 

применению препаратов ДДТи ГХЦГ, которыми опыливают норы гры- 


155 






































Зунс ачестве подсобных мер рекомендуют шпаклевку щелей под: 
Е те - о в чистоте, тщательное подметание, особенно по угл 
аа мусор, мытье полов соленой водой и мылом. Приме 
а т РТ быть эффективным, но это мероприятие ‚надо провод 
до начала кампании химической борьбы с крысами, че м, ВПОТИВ 
Е, по данным американских исследователей (Рау!5, 1947), число 
болеваний крысиным риккетсиозом может увеличиться. 









Везикулезный риккетсиоз 


Везикулезный риккетсиоз (син.: оспоподобный риккетсиоз, пятнистая ли- 
хорадка Кью-Гардена, риккетсиоз «Д», гамазовый риккетсиоз, русская 
риккетсиозная оспа), К1сКе{510$15 уез1еШоза — доброкачественное крат- 
ковременное остролихорадочное заболевание из группы клещевых рик- 
кетсиозов, протекающее с характерной папуло-везикулезной сыпью при 
наличии первичного поражения кожи (первичный аффект) и регионарно- 
го лимфаденита. 

Везикулезный риккетсиоз выявлен и описан независимо 
га советскими и американскими исследователями. Заболевание впервые 
было клинически выделено и описано в районе Нью-Морка Зиззтап 
(1946) под названием пятнистой лихорадки Кью-Гардена и одновременно 
ЗВапктап (1946) и изучено Ниепег с сотрудниками (1946, 1947), изолн- 
ровавшими возбудителя — риккетсий из крови больных людей, из мозга 
мышей и снятых с них гамазовых клещей АПодегтапуззиз запошпенз 
Возбудителю было дано наименование В1ске_за 


вследствие некоторого сходства с ветряной оспой было названо риккет- 
сиозной оспой — пскей$1а!рох (НцеБпег её а1., 1946). ЗВапктап это на- 
звание считает неудачным, так как в большинстве случаев заболевание 
не похоже на ветряную оспу. : 

В СССР заболевание было впервые клинически изучено И. Р. Дро- 
бинским (1962) в 1948 г. в Донецке. Риккетсиозная природа возбудителя 
точно установлена С. М. Кулагиным, выделившим в июне 1950 г. в Донец- 
ке из крови больных людей 10 штаммов риккетсий на морских свинках, 
оелых крысах и белых мышах. В том же году один штамм риккетсий был 
выделен на морских свинках в опыте самозаражения из крови В. М. Жда- 
нова его сотрудниками. 





друг от дру- 


аКаг!, а заболевае 





е 


Наблюдавшаяся первоначально С. М 
твержденная в дальнейшем Л. В. Васильевой (1952) внутриядерная ло- 
кализация возбудителя позволила отнести его к роду Регтасепгохепиз. 
Антигенная структура возбудителя была изучена Е. М. Голиневич (1952), 
также определившей принадлежность его к роду Регтасепгохепиз, груп- 
пе риккетсий клещевой пятнистой лихорадки. р 

В 1950 г. был выделен ряд штаммов возбудителя из органов домовых 
мышей и серых крыс, отловленных в квартирах больных людей (С. М. Ку- 
лагин, В. М. Жданов). Одновременно было выделено несколько штаммов 
риккетсий и из гамазовых клещей АПодегтапузз из запештецз$, снятых 
в тех же очагах с домовых мышей и крыс. Р. И. Киселеви Г. И, Волча- 
нецкая (1955) в экспериментах на морских свинках и домовых мышах 
показали возможность заражения А. запоштец$ при кровососании на ин- 


ованных животных и передачи возбудителя при следующем крово- 


Кулагиным (1950) и под- 





ти здоровым свинкам и мышам Авторы установили ха 
м гу ) ли также фак 
трансовариальной и т ль, 


рансфазовой передачи риккетсий гамазовыми кле- 
щами своему потомству. 


о предложению С. М. Кулагина (1952), 
в ССС получил наименование Оегтасеп!гохег 
левание — «везикулезный риккетсиоз». 
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риядерная л0- 
пасепгохейи$- 
иневич (1952), 
{гохепиз, грУИ" 


ганов домовых 
одей (С. М. КУ 
›лько штаммов 
шпеиз, снятых 
и Г.И. Волча» 
мовых мышах 
сосании на == 
дующем кРОВ 
1 также Фак” 
мазовыми кле 


ния 


ева 
ль забол' бо- 
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ы а и: отождествили штаммы В. ака, выделенные 
в США, со штаммом Мз О. тинпиз, выделенным С. М. Кулагиным из 
мозга домовой мыши в Донецке. ь 

Географическое распространение везикулезного риккетсиоза в СССР 
ограничивается районом Донбасса, где это заболевание встречается в 
Донецке, Горловке и Макеевке, а также в близлежащих поселках город- 
ского типа. 

Заболевания везикулезным риккетсиозом носят спорадический ха- 
рактер, но в годы значительной численности грызунов могут быть массо- 
выми. Наибольшее число заболеваний зарегистрировано в Донецке, где 
на 10000 жителей в 1949 г. было 3,6 случая, в 1950 г. —5,9 ив 1951 — 
35; в Горловке — соответственно 0,3, 0,5 и 6,8 случая; в Макеевке — 
0.04, 2,8 и 2,2 случая. В других 8 городах заболевания были единичными. 
До проведения профилактических мероприятий в одном только Донецке 
было зарегистрировано 967 заболеваний. После осуществления профи- 
лактических мероприятий заболеваемость везикулезным риккетсиозом на 
Украине снизилась до единичных случаев. Смертельных исходов не на- 
блюдается. 

В США в Нью-Йорке к 1952 г. было зарегистрировано 734 случая 
везикулезного риккетсиоза в районах Бруклина, Бронкса, Манхэттена, 
Куинса и др. Вскоре заболевание было выявленов Бостоне (Ре еЁа1., 
1950; ЕгапКИп её а1., 1951; Риег её а|., 1951), Хартфорде штата Кеннек- 
тикут (В шаре, 1952), Филадельфии и Питсбурге штата Пенсильвания 
(Га ВоссеНа е{ а1., 1952; Гасктап, 1963), Кливленде штата Огайо (Ноер- 
исН её а1., 1956) и в других городах. Таким образом, в США везикулез- 
ный риккетсиоз обнаружен в нескольких штатах, значительно удален- 
ных друг от друга. 

В 1951—1952 гг. французские исследователи сообщили о семейном 
заболевании в Центральной Африке в Убанги-Шари (Ге Сас е! а1., 1951). 
Заболевание было тяжелым и сопровождалось смертельными исходами, 
что отличало его от американской риккетсиозной оспы и везикулезного 
риккетсиоза в СССР. Французы дали‘ему наименование везикулезного 
риккетсиоза — В1сКе{ {$10515 уагсе|Иогииз ай1сапа (Ге @ас еЁ а|., 1952). 

Те Сас и Стоц@ (1951) полагают, что резервуаром возбудителя яв- 
ляются мыши Гесса4а тпизси]о14ез, а переносчиком — гамазовый клещ 
Гае!арз пиНа!!. Данные французских авторов требуют критического от- 
ношения, так как диагноз заболевания основывался только на реакции 
агглютинации и кожной пробе Жиру, что неубедительно. 

В Южной Корее из органов полевки Мсгои$ огИ$ реШсециз был вы- 
делен штамм риккетсий, отнесенных к В. аКаг1. На этом основании аме- 
риканские исследователи высказали мнение о наличии в Южной Корее 
природного очага везикулезного риккетсиоза, однако заболеваний там 
до сих пор не отмечено (Уаскзоп её а!., 1957). 

Этиология. Возбудитель везикулезного риккетсиоза-— Регта- 
сешгохепиз шигпиз у экспериментально зараженных животных при 
окраске по Романовскому или Миккиавелло в модификации Здродовского 
обнаруживается в цитоплазме мезотелиальных клеток и частью вне- 
клеточно. В мазках из соскобов и влагалищных оболочек яичек при пе- 
риорхите у свинок-самцов количество риккетсий бывает небольшим. В ме- 
зотелиальных клетках брюшины белых мышеи при перитонеальном рик- 
кетсиозе количество риккетсий большое; нередко наблюдается сплошное 
поражение клеток брюшины. Особенно большие ном риккетсий 
подержатся в печеночных клетках. В щеки Бори р мышей с 

. ккетсиозной пневмонией накопление а бай ее обильное; 
Е некоторых клетках отмечается ана 1950) В нь 
(195 отдельных колоний ( ‘приядерное оизли абирожиоааенны 
вы ) регулярно наблюдала внутриядер ы р 

Ращивании их в эмбриональной пульте на агаре. 
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р. шигитиз в мазках из органов лабу. 
раторных животных имеет вид овонлов, 
кокков (нередко в форме диплококков) 
мелких палочек или более крупных бацил. 
лярных и нитевидных форм. В препара 
тах из желточного мешка куриных эмбри. 
онов нередко встречаются короткие цепоч. 
ки из 5—6 риккетсий. 

По своим морфологическим и тинкто- 
риальным свойствам О. тиг!тиз ничем не 
отличается от возбудителя клещевого 
риккетсиоза Северной Азии и марсельской 
лихорадки, но при обильном размноже- 
нии, например в легких белых мышей, об- 
разует очень мелкие палочковидные фор- 
мы, сходные с риккетсиями сыпнотифоз- 
ной группы. 

р. тиги$ размножаются в желточ- 
ном мешке куриного эмбриона, вызывая 
гибель последнего на 4—5-й день при 
скудном накоплении риккетсий. 

По своей антигенной структуре О. ти- 
Ипиз$ близок к риккетсиям марсельской 
лихорадки и клещевому сыпному тифу 
Северной Азии. Антигенного родства с 
риккетсиями Провачека, Музера и Бернета, а также цуцугамуши не на- 
блюдается. Морские свинки легко восприимчивы к возбудителю везику- 
лезного риккетсиоза. Из 15 наших опытов заражения морских свинок в 
брюшную полость кровью больных людей возбудитель выделен 8 раз 
Заболевание. свинок: после нескольких дней инкубационного периода 
проявляется лихорадкой и, скротальной реакцией (рис. 18), протекает 
доброкачественно и сопровождается образованием иммунитета. 

Белые мыши особенно чувствительны к р. тигтиз. В наших опытах 
при внутрибрюшинном введении 0,5—1 мл крови больных положительный 
результат был пол 


пучен в 5 из 7 случаев. Заболевшие мыши становятся 
вялыми, малоподвижными, шерсть у 


них взъерошивается, глаза закры- 
ваются, они отказываются от пищи и обычно на 12—18-й день погибают 
с явлениями риккетсиозного перитонита. При вскрытии у мышей. отмеча- 
ется резкое увеличение селезенки (в 9—4 раза), печени (в 2—5 раз) и 
лимфатических узлов. В брюшной полости наблюдается скопление обиль- 
ного слизистого или геморрагического экссудата. В соскобах с брюшной 
стенки, В селезенке, печени и перитонеальном экссудате обнаруживается 
большое ко. у 


, личество риккетсий (рис. 19). При внутриносовом введении 
риккетсиозного материала у мы 


5 шей развивается специфическая пневмо- 
ния с ольшим накоплением риккетсий в пораженных легких, приводя- 
щая к гибели на 3—4-й день, 





Рис. 18. Скротальная у 
морской свинки при эксперимен- 
тальном везикулезном риккетсиозе. 


реакция у 


белых крыс при заражении в брюшную пол 
ИО НОЯ заболевание, продолжающееся 3—12 дней, с явлениями периор- 
те ы части самцов и заканчивающееся выздоровлением. Домовые мыши 
ИЕ сы инфицируются в естественных условиях. В эксперименте под- 
. ое введение домовым мышам 0,2 мл 10% взвеси органов заражен- 

а вотных вызывает гибель мышей на 7—8-й день с накоплением 
риккетсий во внутренних органах. Такая же доза 1% 
к гибели мышей 


ю взвеси не приводит 
‚ но риккетсии присутствуют в их органах с 4- 32-й 
день. В выделен: рису у р ах с 4-го по 32 


У человека мышей риккетсий не находят. 
Для м риккетсиоз протекает доброкачественно. 
аффекта и рее диагностики основанием являются наличие первичного 

р! ионарного лимфаденита, развивающихся за несколько дней 
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тость развивается лихо- 
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Рис. 19. Возбудитель везикулезного риккетсиоза в мезотелиальных 
клетках из соскоба с брюшной стенки белой мыши при эксперимен- 
тальном перитонеальном риккетсиозе. 


до заболевания, острое начало заболевания с коротким (в среднем 5—7 
дней) лихорадочным периодом, появление с 3-го дня характерной пятни- 
стой папулезно-везикулезной сыпи, выраженная лейкопения, общее впол- 
не благоприятное течение болезни. 

Лабораторная диагностика основывается на выделении возбудителя 
из крови больных и серологических методах исследования. Выделение 
возбудителя заболевания необходимо для первоначального определения 
заболевания в данной местности. Для текущей диагностики пользуются 
реакцией связывания комплемента с «цельным» антигеном р. шигпи$. 
Комплементсвязывающие антитела образуются одновременно и к род- 
ственным по антигенной структуре возбудителям марсельской лихорадки 
и клещевого риккетсиоза Северной Азии примерно в тех же титрах. 
Титры реакции бывают невысокие (1:10—1: 80), нарастание их на протя- 
жении заболевания и реконвалесценции имеет большое значение для под- 
тверждения диагноза. По данным Л. А. Мельникова (1954), положитель- 
ная реакция у больных наблюдается с 4—5-го дня болезни в ТИ № слу- 
чаев, к 11—15-му дню —в 83,6%, с 21-го по 30-й день—в 92,3% случаев 
и после перенесенного заболевания отмечается до 5 лет. 

Везикулезный риккетсиоз редко дает осложнения и заканчивается 
выздоровлением с образованием иммунитета. Повторных заболеваний не 
уст 
Е оу И и патоморфология везикулезного риккетсиоза вслед- 
ствие отсутствия летальных исходов изучена слабо и ограничивается ис- 
следованием кожных поражений. В биопсированных элементах сыпи тип 
патоморфологических изменений сосудов аналогичен МЫ 
ным при сыпнотифозной экзантеме, и протекает НРА к к. 
пролиферативного периваскулита, Иногда с обр ромба 
(рис. 20). 

Гистологические измен 
Ного аффекта) характеризук 
С преобладанием поражений 


ения первичного кожного поражения (первич- 
ются сходными сосудистыми изменениями, но 
венозной и лимфатической чи па а 

# тального риккетсиоза изу полнее 
(и. МООИ о ащения сосудистой сети С Навболее час- 
70 встречаются в головном мозге. а также в НУ Не 
мошонки. Основной тип поражений — пролиферативы ный: ной и 
РУктивными изменениями, главным образом р ы | 
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Рис. 21 
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и медленно уменьшается к о 
ность связана 
наибольшей 
Зависимости 
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эндотелия здесь соп 





в апреле — мае, быст 


с биологией 


активностью в период 
заболеваний от пола 





Уши 


ИМ ИТИИ пе ким ИКИ И 


1949г *'950г 1951 
Кривая помесячной заболеваемости вези- 
кулезным риккетсиозом. 


‚ хотя заболев 





Рис. 20. Мик 
грамма биопсиг 
ного элемента 
сыпи при вези 
ном риккетси 
Стрелкой у 
тромб в центре 
резанного сс 
Вдоль сосуда — пе. 
риваскулярная 
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однако в регионарных 


ах и селезенке гиперпластические процессы выражены 


актерно элективное 
лкового, жирового и угле- 
личества риккетсий в пе- 


рпластические процессы со стороны ретикуло- 


ровождаются резко выраженными явлениями некро- 
биоза с универсальной гибелью клеток. 


Эпидемиология. 
весенне-летней сезонностью, 
тяжении всего года. Число 


Везикулезный риккетсиоз характеризуется 
ания им наблюдаются на про- 
случаев заболеваний обычно увеличи- 
ро достигает максимума в мае — июне 


ктябрю — ноябрю (рис. 21). Эта сезон- 
клеща-переносчика и 


объясняется его 


максимальной заболеваемости 
и профессий не установлено. Пре- 


обладают люди средне- 
го возраста (30—50 лет). 

Везикулезный риккет- 
сноз — городское заболе- 
вание. 

Нередко он охватыва- 
ет в городах отдельные 
районы, кварталы, улицы 
и дома, в которых заболе- 
вания наблюдаются систе- 
матически. Однако забо- 
леваемость носит споради- 
ческий характер, поэтому 
семейные и групповые за- 
болевания крайне редки. 
Везикулезный риккетсиоз 































Этими исследовани 
ысы ЯВЛЯЮТ 
и рые кр 
иккетснозе. Наряду с 
чамма возбудителя из 
уншей и возле МЫШИНЕ 
Позднее в тех же очагал 
ыделив риккетсий из м! 
дователей. Так были 
шит везикулезного риз 
‘зрдили, что инфекция 
перец 2 запоитеи 
м образо 





онарных 
ыражены 


ективное 
го и угле- 
сий в Пе 
›етикуло- 
ли некро- 


эризуется 
т на про 
величи* 





не контагиозен и капельным путем от 
человека к человеку не передается, 
Вши никакого участия В распростране- 
нии его не принимают. У подавляющего 
большинства больных отмечается кон- 
такт с крысами или мышами 
жительства или работы. 

Изучая роль этих грызунов в эпи- 
демиологии заболевания, В. М. Жданов 
с сотрудниками (1950) выделил возбу- 
дителя путем заражения морской свин- 
ки смесью мозговых взвесей мыши и 
крысы. В параллельных исследованиях 
в том же районе мы выделили раз- ВЕ ы 
дельно 4 штамма риккетсий от домо- 2%. Гамеровый клещ АПойет 
вых мышеи и один штамм от серых носчик везикулезного "риккетсиоза 
крыс, выловленных в домовладе- а— вид сверху; б— вид снизу. 
ниях, где были заболевания людей 
(С. М. Кулагин, 1950). 

Этими исследованиями было точно установлено, что домовые мыши 
и серые крысы являются резервуаром возбудителя при везикулезном 
риккетсиозе. Наряду с этим в тех же очагах нами было получено три 
штамма возбудителя из гамазовых клещей А. запешпеиз, собранных с 
мышей и возле мышиных нор в помещениях, где жили больные люди. 
Позднее в тех же очагах М. И. Леви, Р. И. Киселев с соавторами (1951), 
выделив риккетсий из мышей и клещей, подтвердили находки первых ис- 
следователей. Так были расшифрованы основные особенности эпидемио- 
логии везикулезного риккетсиоза. Экспериментальные наблюдения под- 
твердили, что инфекция между грызунами распространяется при посред- 
стве клещей А. запоитеиз. 

Таким образом, эпидемиология везикулезного риккетсиоза связана 
с его очаговостью, определяющейся циркуляцией возбудителя между 
клещами-переносчиками и грызунами, на которых они паразитируют. 
А. запоштеиз охотно нападает на человека. Человек может заразиться 
от клеща-переносчика при попадании риккетсий в ранку во время крово- 
сосания со слюной клеща или при втирании риккетсии в кожу при раз- 
давливании клеша. Установленный факт трансовариальной и трансфаз- 
ной передачи риккетсий клещами своему потомству свидетельствует о 
том, что наряду с мышами и крысами источниками возбудителя инфек- 
ции также являются гамазовые клещи. Роль других эктопаразитов гры- 
зув будителя не определена. 
Е ея к гнездово-норовым паразитам, является 
полифагом и связан с широким кругом хозяев. Период к роВОООвАиа и 
него длится от нескольких минут до 36 часов, после чего клещ покидает 
хозяина и прячется в убежище. В силу этого размножение и развитие 
клещей зависят не только от наличия хозяина-прокормителя, но и от 
микроклимата убежища. Особенности жизненного цикла ны вида кле- 
Ща определяются непостоянством (суточным и сезонным) пре Ве хо- 
зяина вубежище и сезонностью смены мая > пооаакия 

Цикл развития А. запештеиз длится от 22 до 54 дней и состоит из 
непитающейся личиночной фазы и ИЯ р аих + лу 
Нимфальных и одной половозрелой (рис. 22). Характер дивидуаль- 
ная (ло | года) при способности повторно питать- 
ся в КАЖДОЕ питания откладывать яйца. При пони- 
х —7 раз и посу : о 4 месяцев. 
Женных температурах клещи оо ползающими по сте- 
нам Е. ЕЕ я а также в комнатном мусоре возле 

м, полу и отопительным пр 


‚ нор. 
Нор и в подпольном пространстве У НОР 
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Противоэпидемиче с КИ е мероприятия ах дера. 
пезинсекцию.-В населенных пунктах со зна льЬной заболе. 
гс 7 комендуется сплошная дератизация с дезинсекцией в ран. 
время (март) до весеннего выхода грызунов в открытые 
А до начала весенне-летнего поВеИА заболеваемости. Текущую 
дератизацию (обязательно в сочетании с дезинсекцией) осуществляют в 
очагах каждый раз по мере обнаружения заболевания. Дератизация 
обеспечивается общеизвестными методами механического и химического 
истребления грызунов (см. раздел «Крысиный риккетсиоз»). Все случаи 
заболевания везикулезным риккетсиозом подлежат обязательной регист- 
рации и по поводу каждого из них проводится эпидемиологическое об- 
следование. 

Больной везикулезным риккетсиозом не представляет опасности за- 
ражения для окружающих и при типичном течении заболевания и яс- 
ном диагнозе в. обязательной госпитализации не нуждается. Однако вви- 
ду возможного смешения с сыпным тифом и ветряной оспой в сомнитель- 
ных случаях госпитализация необходима с последующей обработкой 
очага, предусмотренной инструкцией по борьбе с сыпным тифом. 


Клещевой риккетсиоз 
Северной Азии 


Клещевой риккетсиоз Северной Азии— [син.: клещевой сыпной тиф 
Востока, эндемичный тиф Сибири и Дальнего Востока, клещевой сыпной 
тиф Азии, нутталиев сыпной тиф, концинновый сыпной тиф, зБепап НсК 
БурНи$ (анг.)] — доброкачественное остролихорадочное заболевание рик- 
кетсиозной этиологии, протекающее с наличием первичного эффекта и 
макуло-папулезной: сыпи. Эпидемически заболевание характеризуется 
природной очаговостью и облигатно-трансмиссивным механизмом пере- 
дачи. Возбудитель — Регтасепгохепиз У1и1сиз передается иксодовыми 
клещами родов Регтасещог и НаетарВуза!з. Естественными резервуа- 
рами возбудителя, помимо клещей, являются мелкие дикие млекопи- 
тающие. 

Болезнь впервые выделена клинически 
м врачами м. Д. Шматиковым и М. А. Велик, Л. М. Савулькиным и 
я Нав изучения ее положено в 1938 г. экспедицией 
ее ее дством в, Н. Павловского. Экспедиции удалось уста- 
риоя ную природу болезни, обнаружить возбудителя в цито- 

клеток некротического очага, образовавшегося на коже больного 
и присасывания клеща (М. К. Яцимирская-Кронтовская), и выде- 
его из крови больных людей. Были выявлены естественные носители 
риккетсий в природе — длиннохвостый суслик, узкочерепная полевка и 
серая крыса и установлен переносчик возбудителя — иксодовый клещ 

р. пиНаШ (П. Л. Солитерман, С. П. Пионтковская, 1938). 
чево, Работа экспедиции была продолжена; более подробно была 
 ранофаенаи РЕ и эдемиотелия и установлена трансовариальная и 
г е редача риккетсий переносчиком. Выделенный возбуди- 
в дальнейшем более подробно изучался на обычных лаборатор- 


ны (П. Л. Солитерман, 1943) и обезьянах (Е. П. Савицкая, 


в 1935 г. в Красноярском 


к В последующем разными исследователями установлено существова- 
ние природных очагов этого риккетсиоза на различных территориях ази- 
: страны, описаны новые виды клещей-переносчиков, их про- 

носители возбудителя болезни — различные мелкие дикие 
млекопитающие (3. М. Жмаева, 1941; Е. П. Савицкая, Т. В. Бочарова, 
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3: С. М. Кулагиь 2= - 
10; А а 8 Д. Ф. Плецитый, 1946; Н. В. Платонов; 
“ вия су —ществования при; омов и др., 1958). Были детально изучены 
услов ах ое риродных очагов в различных климато-геогра- 
Е: био ы ‚их ландшафты, установлены типы очагов, под- 
робно я болине 12 60а клещей, их прокормители и естественные резер- 
вуары я ры ы лезни среди диких млекопитающих; тщательно изу- 
чен возбудите: разработаны методы лабораторной диагностики; 
предложены меры профилактики. ь | 


Географическое распространение 


клещевого риккет й 
Азии тесно связано с ареалом пе ЕВ а 


реносчиков и ограничено азиатской ча+ 
стью СССР. Оно охватывает огромную территорию от Урала до берегов 


Тихого океана. Помимо Красноярского края, природные очаги, риккет- 
сиоза имеются в Приморском крае с его островной частью Хабаровском 
крае, Читинской, Иркутской, Кемеровской, Новосибирской Тюменской 
областях, в Хакасской и Тувинской автономных областях в Алтай- 
ском крае, в Восточном, Северном и Южном Казахстане, в Киргиз- 
ской ССР. За пределами СССР природные очаги обнаружены в се- 
верной и восточной частях Монгольской Народной Республики. 
Ввиду отсутствия обяза- 
тельной регистрации заболева- 
ний клещевым  риккетсиозом 
точного учета их не ведется, 
сведения о нем далеко не пол- 
ны. Все же представления о за- 
болеваемости можно иметь из 
таких, например, данных: в Ал- 
тайском крае за период с 1942 
по 1946 г. выявлено 792 случая, 
в Приморском крае с 1942 по 
1945 г. — около 300 случаев, 
в Красноярском крае с 1952 
по 1961 г.—3760 случаев. 
В Кемеровской области 
Д. Ф. Плецитым (1945) 


Рис. 23. Располо- 

жение  возбудите- 

лей клещевого рик- 

кетсиоза Северной 

Азии внутри кле- 
ток. 


а-—в цитоплазме; 
б — в ядре. 
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СВИНКИ при Эк 
ментальном клещ. 





Азии. 





выявлено 27| заболевание, а в последние годы М. М. Лысковцевым 
(1963) клинически изучено 248 случаев. Летальных исходов не отмечено. 

Этиология. Возбудитель клещевого риккетсиоза Северной Азии— 
Регтасетйгохепиз г1сКеНз! уаг. Иса, или сокращенно ЮПегтасегиго- 
хепиз $114еси$ (П. Ф. Здродовский, Е. М. Голиневич, 1948), относится к 
семейству ЕускеНз{асеае, роду Ескейза, подроду Регтасетгохепиз и 
входит в группу возбудителей клещевой пятнистой лихорадки. 
П. ХФ. Здродовский включает в эту группу пятнистую лихорадку Скалис- 
тых гор, клещевой риккетсиоз Северной Азии, марсельскую лихорадку, 
везикулезный риккетсиоз и клещевой риккетсиоз Северного Квинсленда. 

О. Ь1сиз, как и другие возбудители этой группы, поражает ядра 
и цитоплазму мезотелиальных клеток в виде небольших колоний и раз- 
3, а, 6). Риккетсии имеют вид мелких кокков 


патогенные риккетсии, не растут на обыч- 
‚> Но хорошо размножаются в живых и пережи- 
деления и поддержания штаммов обычно исполь- 


которых заражают внутрибрюшинным введением 
ла — кровью больных, 


ганов (мозг, селезенка) диких 
о восприимчивы крысовидные хомячки, хлопковые 
и белые крысы. При заражения после 9— 
развивается лихора- 


‚ нередко сопровож- 
реакцией (риккетсиозный периорхит) в виде 


мешка вследствие гиперемии и отека мошонки 
олочки пораженного яичка обычно содержатся 


дающееся скротальной 
припухания скротального 


(рис. 24). В соскобе с об; 
риккетсии. 


Для поддержания выделенных штаммов воспроизводят культуры. 
С этой целью используют куриные эмбрионы, которым вводят в желточ- 
ный мешок 0,3—0,5 мл взвеси риккетсиозно-тканевого материала (ра- 
Е яички с оболочками при периорхите) от зараженных морских 
сви ы 
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Рис. 24. Скротальназ 
реакция У морск 





риккетсиозе Севернор 
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ковцевым 
отмечено. 
ой Азии— 
тасепто- 
‘носится к 
гохепиз и 
ихорадки. 
у Скалис- 
тихорадку, 
винсленда. 
жает ядра 
ний и раз- 
ких кокков 
мк), более 

или ните- 
единяются 
‘триваются 
ке в дрУГИХ 
 микроско” 


В куриных эмбрионах накопление 


у Е икк й р ы 
погибшие эмбрионы (на 4— риккетсий бывает скудным, поэто 


6-й день 
после заражения) сохраняют при 
атуре 33—34° невск : т: р 

температур рытыми еще 2 суток, в течение которых коли- 


й ‹кетсий в желточно 
чество рик м мешке значительно уве. б 

у лИЧчив а- 
ат достаточным для приготовления антигена ; == ныть 


В Е Уи (первично трипсинизированные клетки почек 
новорожденных морских свинок или почек эмбриона человека) О. эи1- 
‹о размножаю б ь ы 
сиз легко размножаются и обильно заселяют клеточную ткань. Во внеш- 
ней среде О. э1Ь1еиз мало устойчивы. Они гибнут в течение 2—6 часов 
в воде, но при лиофильном высушивании и вакуумном хранении в ледни- 
ке сохраняют жизнеспособность многие годы. В клещах-переносчиках 
в естественных условиях они остаются жизнеспособными в течение всей 
зимы; при ВОЗДеИсАВии слабых растворов формалина, фенола и хлорами- 

на быстро гибнут. 

Исследованиями М. И. Шапиро (1959), С. М. Кулагина с сотрудни- 
ками (1960) и Г. П. Сомова (1966) выявлены некоторые особенности 
биологических и антигенных свойств возбудителя клещевого риккетсиоза 
Северной Азии в Приморском крае, отличающие его от эталонного штам- 
ма Нецветаев. Отмечены низкие титры антител к антигену ОХ,о при зара- 
жении кроликов, неполная нейтрализация токсического вещества рик- 
кетсий в перекрестной реакции между приморскими и эталонными штам- 
мами, меньшая патогенность для лабораторных животных и некоторые 
другие особенности. Специфические черты возбудителя находят отраже- 
ние в клиническом и серологическом своеобразии инфекции в Примор- 
ском крае по сравнению с другими областями страны. Ввиду этого воз- 
будитель клещевого риккетсиоза в Приморском крае отнесен к геогра- 
фическому варианту О. $111сиз с присвоением ему наименования Пег- 
пасепгохепиз $111сиз уаг. Боб4апо\1 (С. М. Кулагин, 1963). 

Патогенез клещевого риккетсиоза Северной Азии связан с внед- 
рением риккетсий через поврежденную кожу при присасывании заражен- 
ного клеща. На месте внедрения в эндотелии сосудов и гистиоцитах про- 
исходит размножение риккетсий и развивается первичный аффект — вос- 
палительный инфильтрат с некротической язвочкой в центре, покрываю- 
щейся затем коричневой коркой. В дальнейшем по лимфатическим путям 
И кровеносным сосудам риккетсии распростраяются по органам, вызывая 
в регионарных лимфатических узлах острый аденит и периаденит, в кро- 
ви — риккетсиемию. Вскоре развивается токсемия и порно общие 
симптомы болезни: нарушается деятельность центральной нервной систе- 
мы, поражаются паренхиматозные органы; вследствие поражения стенок 
сосудов наблюдаются деструктивно-пролиферативные изменения, высту- 

пает сыпь, отмечаются явления дистонии и гипотонии. Как результат ал- 
лергического воздействия возникают гранулематозные Е ия 
дов, усугубляющие нарушения центральное И иены ыы 
токсические изменения ряда внутренних органов. м ЯН з 
нием защитных механизмов организма нарастает специфи Й у 
Нитет, ведущий к лизису возбудителя и выздоровлению. И ОВНЕ 
Эпидемиология. Клещевой АЯ — > = зоонозой, ха- 
(я к облигатно-трансмиссивным заболеваниям и ны р ие 
рактеризующейся природной очаговостью с залега = в. ты и = 
зозбудителя в природных условиях вне зависимости рису 
ловека. у ; 
С лтеля в природных очагах ВЕЗЕТ пу- 
тем ара У иксодовых клещей и их О нотной 
Локровных. Человек заболевает клещевым реетиаьЕ сорарриный к >: 
Зет на территорию природного Е Возможны случаи Е 
‘асыванию за анна клещей-переносчикое- с он еном 
лещей из при очага в жилище (на одежи а 
Ветами] природного еходом на человека и заражением его. 
с последующим пер 
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Переносчиками р. 


клещей, получ 
млекопитающих : 
самка клеща в процессе трансоварнально 
будителя. 

`_ Больной кл м 
инфекции, так как заболевание не конта 
путем не распространяется, а особенности 


Ьичси$ являются некоторые виды 
ающих возбудителя либо от своих хозяев — диких мелких 
Хх в период. вирусоношения у них, либо от зараженной 





ИКСоДовых 


й и трансфазной передачи 803. 


ещевым риккетсиозом человек не может быть источником | 


гиозно и воздушно-капельным 
биологии пастбищных клещей 


(продолжительность. кровососания, однократное питание в каждой фазе, 
метаморфоза со сменой хозяина) препятствует его передаче от человека 


к человеку через переносчика. 
Естественная зараженность возбудит 


елем клещевого риккетсиоза 


Северной Азии установлена у следующих клещей (табл. 13). 


Таблица 13 


Иксодовые клещи, естественно ‘зараженные возбудителем 


клещевого риккетсиоза Северной Азии 





Вид клеща Район выделения штамма 


Автор и год исследовання 





Алтайский край 


оны) 
Пегтасетог таг- Алма-Атинская область 
51пафи$ 
ловина) 


Новосибирская область 


Тюменская область 
Северный Казахстан 


Восточный Казахстан (Шемона- 
ихинский и Зайсанский рай- 


Киргизия (Иссык-Кульская кот- 


С. М. Кулагин, Н. И. Алфе- 
ев, 1946 
О. С. Коршунова, С. П. Ги- 





онтковская, 1957 





Д. С. Архангельский, 1955 
Г. В. Квитницкая, 1947 









Н.В. Вощакина, М. С. Шай- 
ман, 1959 

Н. В. Вощакина, 1958 

3. М. Жмаева, А. А. Пчел- 










кина, 1964 





Алтайский край 


Новосибирская область 
Тюменская область 


Регтасегиог р1с#из 


Северный Казахстан 





С. М. Кулагин, Н. И. Алфе- 
ев, 1946 


М. С. Шайман, 1957 





Н. В. Вощакина, М. С. Шай- 
ман, 1959 

3. М. Жмаева, А. А. Пчелки- 
на, 1964 





Красноярский край 


Пегтасепйог пи{- 
Ча 


Хакасская автономная область 


Читинская область 









Тувинская автономная область 


П. Л. Солитерман, С. П. 
Пионтковская, 1938 
О. С. Коршунова, С. П. 
онтковская, 1956 
Е. Д. Петряев, 1946 
С. П. Пионтковская, 
О. С. Коршунова, Н. К. Ми- 
щенко, 1959 





Пи- 








Тюменская область 


Новосибирская область 
Кемеровская область 
Хабаровский край 


егтасепог $Иуа- 
тит 


Дальний Восток (Приморский 


край) 


Н. В. Вощакина, М. С. Шай- 
ман, 1959 

М. С. Шайман, 1957 

Д. Ф. Плецитый, 1947 

Е. П. Савицкая, 1943 

К» В- Легкодимова, 1963 








НаетарнузаИз соп- 


Хабаровский край 
с1ппа 


край) 


Дальний Восток (Приморский 


край) 


Дальний Восток (Приморский 


Е 


. П. Савицкая, 1943 
3. 


М. Жмаева, 1941 


Г. П. Сомов, М. И. 
А. А. Петров, 1958 





Шапиро 
































































ы 
Северв 
паров 
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серва Северный 
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Икодовые клещи —1 
‘ой фазах они параз 
‘тах. Нимфы Наета 

итасешог нападак 
\ФУТНЫХ диких и до 


\ он, ЛИСИЦЫ, волки 3 
оборот 








Иксо 
иких ме ВЬх 
аРажению 
ерРедачи мы 


> ИСточн 
И 
9-капель Ком 


ных кл ЫМ 
‘аждой щей 


| фа 
к. человек 


Риккетсиоза 
Таблица 13 


——— 7 а 
исследования 

— що еаы 
ь Н. Алфе- 


ва, С; ИТ 
1957 ыы 


тьский, 1955 
‹ая, 1947 


а, М. С. Шай- 


ча, 1958 
‚„ `А.^АЗ ОАЧЕЛЬ 





, Н. И. Алфе- 


1957 
ад => С. Шай- 


А. А. Ичелки 


ковская, к. № 
9 
ина, М. 


‚ 1957 
ыы 1947 


‹ая, 1943 
‘имова,» 1963 


В» 


кая, 1943 
ва, 1941 


м. и. трапиР” 


ров, 1958 


Продолжение 


ЛЕНИЕ. 


Вид клеща Район выделени 
ления шт; 
амма Автор и год исследования 





НаетарвузаИ$ Киргизия (Иссык-Кульская 
рилс!аа котловина) 


Алма-Атинская область 


Г. В. Квитницкая, 1947 
Д. С. Архангельский, 1955 





НаетарвузаИз Дальний Восто й 
аротса рай) к (Приморский | С. М. Кулагин и др., 1960 





1хоёез р№штБецз Северный Казахстан 


3. М. Жмаева, А. А. Пчелки- 
на, 1964 








Тходез регзш!са из Новосибирская область 


М. С. Шайман, 1961 





]ходез аргопорво- Северный Казахстан 3. М. Жмаева, А. А. Пчел- 
ти$ кина, 1964 








В р!серВа!и$ Северный Казахстан 3. М. Жмаева, А. А. Пчел- 
зените кина, 1964 








Иксодовые клещи — треххозяинные паразиты. В личиночной и ним- 
фальной фазах они паразитируют на мелких млекопитающих и частью 
на птицах. Нимфы НаетарвузаИз часто нападают и на человека; нимфы 
рода Регтасетог нападают на человека редко. Самки и самцы напада- 
ют на крупных диких и домашних животных (коровы, овцы, козы, лоша- 
ди, олени, лисицы, волки, зайцы) и на человека. 

Кругооборот возбудителя заболевания в природном очаге представ- 
ляется в следующем виде. Зараженный клещ, получив возбудителя в ка- 
кой-либо фазе метаморфоза от животного-донора, передает возбудителя 
трансовариальным путем личинкам. Последние при питании заражают 
животное-реципиента. Реципиент сам становится донором и заражает 
кормящихся на нем свежих личинок и нимф клещей, так как риккетсии 
у него некоторый период циркулируют в крови (С. М. Кулагин, 1953). 
Выходящие из нифм клещи снова являются носителями щен ив 
случае нападения на человека могут передавать ему и одоб- 
ная передача возбудителя прослежена в эксперименте ре Воратор- 
ных животных в течение 5 лет на 4 ЩЕ . тагота- 
5 (С. П. Пионтковская, О. С. Коршунова, 1953). Е и 
трансфазная передача риккетсий клещами ие а 
Условиями их существования В организме клещей. Риккетсии ра = ожа- 
ются в клещах и заселяют различные ткани, в том числе нс елезы 
и яичники, что и объясняет возможность заражения В и 
и передачу риккетсий своему потомству. ее нае а 

ная передача и способность риккетсий перезимовыв о ивбнах 
чивают сохранение возбудителя не только в зимнее вр о, огол 
Нее пребывание его в клещах. Следовательно, ме ый И, 
резервуаром возбудителя клещевого риккетсиоза р в 
родных ус Б 

Се екокосяотНенные животные (коровы, ое ыы 
олени) хотя и содержат в сыворотке И НННнаыЫ ой ия 
Щие и комплементсвязывающие антитела, но и у 
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не являются. Опыты заражения их кровью бо; 


ЛЬНЫх 
< Жно, и я т | 
инфекции, ыы даже большими дозами риккетскии я отрицатель 
Я ие ОБА 9 при аналогичной инфекции в (пятнисте 
ный результат. “7 


С стых гор) экспериментальное заражение МОЛОДЫХ ове 
лихорадка Скалистых м лихорадочным заболеванием и присутствиеу 
сопровождалось не дни после инфицирования (ВаЧоег, 1933; 
т 1938) ое касается мелких теплокровных, то они имеют боль. 
. р: е Е. для диссеминации возбудителя в природных условиях, но 
те в. АК ВОВ ограничивается эпидемическим периодом. Вне 
т ВОНИ оказались свободными от риккетсий. Ввиду того что мыше- 
видные грызуны кратковременно существуют в природе («эфемеры») и 
не доживают до второго сезона паразитирования на них ны И нимф 
клещей, они являются лишь временными носителями В итвя кле- 
щевого риккетсиоза Северной Азии (С. М. Кулагин, 1953; М. И. ! апиро, 
1959). Среди многих видов диких животных — прокормителей клещей. 
переносчиков естественными резервуарами возбудителя клещевого рик- 
кетсиоза Северной Азии являются следующие (табл. 14). 


Таблица 14 


Животные — резервуары возбудителя клещевого риккетсиоза Северной Азии 





Зараженность 





Расположение 
природного очага 





Вид животного Автор 



















1 
Полевка  узкоче- Красноярский край + М. К. Яцимирская- 
репная Кронтовская, 1940 
Алтайский край + С. М. Кулагин и др., 
1947 
Хакасская автономная + О. С. Коршунова, 
область 


Н. А. Никитина, 


А. А. Пчелкина, 1957 
Северный Казахстан -1 Б. Е. Карулин, 
А. А. Пчелкина, 1958 
Новосибирская область + М. С. Шайман, 1957 
Полевка Михно Хабаровский край == Е. П. Савицкая, 1943 
Полевка-экономка Северный Казахстан 


ея Б. Е. Карулин, ной 
б А. А. Пчелкина, 1958 
Полевка обыкно- | То же С То’ же 

венная 


Полевка дальне- Приморский край 
восточная 



















= —- Г. П. Сомов и др., 
1958 


Полевка красно: | То же + К. В. Легкодимова, 
серая 1963 
Полевка сибирская | Северный Казахстан = Б. Е. Карулин, 
А. А. Пчелкина, 1958 
Пеструшка степ- | То же + то же 
ная Хакасская автономная + О. С. Коршунова, 
область и 


Мышь полевая 


аб х Н. А. Никитина, 1957 
Хабаровский край 





















Дебаровек р = Е. П. Савицкая, 1943 
лтайский край - С. М. Кулагин и др., 
;. 1947 
Приморский край + Г. П. Сомов, 1964 
Новосибирская область ЕЕ М. С. Шайман, 1957 
Восточно-Казахстанская Е НЕ Н. И. Кереев, 1965 
м область 
1 ь домовая Северный Казахстан == Б. Е. Карулин, 
А. А. Пчелкина, 1958 
|. автономная -- О. С. Коршунова, 
область Н.А. и 57 
Мышь лесная Северный Казахстан в Б..Е. НЕО м 
Приморский край А. А. Пчелкина, 1958 
НЕ Г. П. Сомов, 1964 
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азалек 
К расноя 


Хакасска 
р. област! 
Новосиби 





Северный 








Хабаровс! 
и Приморск 
икыкновен- | Новосиби| 
ый 
ан дуркий Хабаровск 
ик рысовид- Приморск! 








Северный 


Казахская 
Киргизска; 





Хакасская 
область 





И Но 
А 
| $ 
у я 
мы У х о 
КН № 


ирская- 
кая, 1940 
гин и Др.» 


гунова, 
а ТОВ 
кина, 1988 
а 


глин 
слкина, 1988 


в и др. , 


одимова» 


ин, 
/ кина» 1958 


нова, 
ТАНЯ , 1957 








Продолжение 





Зараженность 
установлена 





Расположение 


ивотного природного оча 
Вад ж р о очага МЫ 














ЕЕ 
со 
5Е 
са водяная Семипалатинская об- 8 
Кры АВЕ + Н. И. Кереев, 1965 
Крыса серая Красноярский край + в М. К. Яцимирская- 
х ы я Кронтовская, 1940 
Крыса карако абаровский край + Е. П. Савицкая, 1943 
Ондатра Казахская ССР Н. И. Кереев, 1965 
Суслик  ДЛИННО- Красноярский край + М. К. Яцимирская- 
хвостый + Кронтовская, 1940 
Хакасская автономная + О. С. Коршунова, 
область Н. А. Никитина, 1957 
Суслик красноще- Новосибирская область + М. С. Шайман, 1957 
кий 
Сурок степной Северный Казахстан + Б. Е. Карулин, 
Не А. А. Пчелкина, 1958 
Бурундук Хабаровский край + + Е. П. Савицкая, 1943 
Приморский край Г. П. Сомов, 1964 
Хомяк обыкновен- | Новосибирская область + М. С. Шайман, 1957 
НЫЙ — 
Хомячок даурский | Хабаровский край Е. П. Савицкая, 1943 
Хомячок крысовид-| Приморский край Г. П. Сомов, 1964 
НЫЙ 
Хомячок джунгар- | Северный Казахстан + Б. Е. Карулин, 
ский + А. А. Пчелкина, 1958 
Песчанка большая | Казахская ССР = Н. И. Кереев, 1965 
Песчанка красно- | Киргизская ССР + Т. Л. Прорешная, 
хвостая + Л. П. Рапопорт, 1964 
Заяц-русак Хакасская автономная О. С. Коршунова, 
область Н. А. Никитина, 1957 





Е. о ое вы Е За йенвыйей 


Природная очаговость, или природная эндемичность, клещевого рик- 
кетсиоза Северной Азии обеспечивается длительным, неограниченно дол- 
гим существованием в природных условиях возбудителя, его специфиче- 
ского переносчика и теплокровных резервуаров возбудителя, чему спо- 
собствуют благоприятные климато-ландшафтные условия. Длительное, 
свыше 20 лет, наличие природного очага этого риккетсиоза установлено 
В ряде краев и областей нашей страны. Но условия существования при- 
родного очага не стабильны. Смена растительности и биоценозов, как и 
Хозяйственная деятельность человека, могут оказать на него заметное 
влияние. Создание и поддержание природного очага клещевого риккет- 
Сиоза обусловливают расчистка и сведение леса, «обживание» новых 
Мест (например, тайги), разведение и выпас скота и другие виды дея- 
тельности человека, результатом которых является смена видового соста- 
Ва и численности крупных и мелких млекопитающих — хозяев клещей, 
изменение характера наземного растительного покрова, и, наконец, изме- 
Чение численности, распространения и видового состава клещей. 

днако деятельность человека может быть направлена и в другую 
“Торону, ведущую к затуханию очага, в частности путем распашки земли 
од пашни и огороды, проведения весенних и осенних м и ряда дру- 
х агрикультурных и хозяйственных Мероприятий. то способствует 
начительному уменынению численности грызунов и паразитирующих на 
х клещей и, следовательно, снижению заболеваемости. 


З 
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Таким образом, деятельность „, 


риккетсиоза. С деятельностью Чело- 
века связана и конечная суды 
очага. 

Природным очагам клещевог 
риккетсиоза свойственны определен. 
ные ландшафты, но эти очаги обыч. 
но приурочены не ко всему ландшаф. 
ту в целом, а к его сравнительно не- 
большому участку. Н. П. Наумов 
(1953) выделяет так называемые 
элементарные очаги, где возбудитель 
заболевания и его резервуары среди 
животных (переносчик, теплокров- 
ный носитель) сохраняются и в меж- 
эпидемический период. Это объясня- 


ет мозаичный характер природных 
очагов. 





Различают следующие ланд- 
шафтные типы природных очагов 
клещевого риккетсиоза Северной 

Рис, 25. Первичный аффект в области 


Азии: луговой, степной, лесостепной, 
лесной, полупустынный, пустынный 
и горный. Каждый из них связан 
с характерным для него. биоценозом, типичными представителями 
теплокровных носителей и переносчиков. 

Распространение клещевого Риккетсиоза и условия заражения им 
непосредственно связаны с существованием клещей-переносчиков и напа- 
дением их на человека. Доказательством заражения через клещей явля- 
ется образование на месте присасывания клеща так называемого пер- 
вичного аффекта — первичного очага инфекции, где происходит первона- 
чальное размножение введенного клещами со слюной возбудителя 
заболевания (рис. 95). 


Образование первичного аффекта — характерный и важный признак 
для диагностики заболевания. Частота первичного аффекта, по дан- 
ным разных авторов, различна: в Кемеровской области он обнаружи- 
вался у 67—76,64%, в Красноярском крае —у 99,7—100%, в Алтай- 
ском —у 87,2%, в Приморском — у 96%, в Хабаровском —у 71% боль 
ных. Несмотря на наличие первичного аффекта, многие больные 


м кровососания. По М. М. к ‚ (1963), толь- 
больных, а по С. о М. М. Лысковцеву (1963) 


. Кулагину (1953), — лишь 50% указывали на 
укус клеща. Н. В. Сергеев (1944) сообщил, что только 40,3% больных 
находили у себя клеща, о 

Локализация мест 
от характера обуви и од: 
новения клещей к телу. 


Значительную роль при этом 
переносчика. Излюбленным 


спины. 


присасывания клеща на теле человека зависит 
ежды, т. е. от степени защищенности, от проник- 


играют специфические особенности 
местом присасывания клещей Н. сопст- 


рода Пегтасегиог избирают по- 


ы иккетсиоза. } 
регистрируются с апреля по октябрь за. Заболевания 


обычно 
Е ; отдельны: / быва марте 
и ноябре. Помесячное распределение хде е случаи бывают в мар 
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леваний видно из табл. 15. 


ловека является мощным фактору, 
резко изменяющим условия сущест 
вования природного очага клещевог, 
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целых самок и самцо! 
14е п ноябре отмечак 
иные нападения клеще] 
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Ранней весной (март — ап- 
рель) с началом таяния снега и | 
появлением на проталинах перези- 
мовавших самок и самцов клещей 
рода Оегтасепог отмечаются и 
первые одиночные заболевания. 
К концу апреля — началу мая ко- 
личество клещей достигает макси- 
мума; увеличивается их актив- 
ность, заболеваемость риккетсио- 
зом резко возрастает и в мае так- 
же достигает максимума. В июне 
количество клещей резко умень- 
шается; быстро снижается и забо- 
леваемость клещевым риккетсио- 
зом. В июле и августе при ничтож- с ео 
ном количестве клещей Оегтасеп- ; 
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(Хабаровский край), наибольшая 
заболеваемость регистрируется в 
июне и июле, что обусловлено осо- 
бенностями климата и переносчи- 
ка. В Алма-Атинской области ма- 
ксимум заболеваний приходится 
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ской местности, клещевой риккет- 
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Рис. 26, Сезонность клещевого риккетсиоза в Алтайском 
интенсивность заклещевления скота 
1 — заболеваемость; 2 — заклещевление скота. 


крае 


чество) или случайно попадают 


ха за городом, охоты, рыбной ловли и т. п. Анализ возрастного состава 
больных выявляет постепенное нарастание заболеваемости от раннего 
детского возраста к юношескому, стабилизацию заболеваемости в зре- 
лом возрасте и последовательное снижение в пожилом возрасте. Об этом 
свидетельствуют следующие данные. 
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При распределении больных по полу заметного преобладания муж- 
чин над женщинами не выявляется. Например, в Алтайском крае на муж- 
чин приходится 54,2% случаев, на женщин — 45,8%, в Кемеровской обла- 
сти — соответственно 55,6 и 44,4%. 

еренесенное заболевание оставляет после себя прочный иммунитет. 
Случаев повторного заболевания в литературе не описано. Попытки вы- 
явления коллективного иммунитета сделаны лишь единичными исследо- 
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вателями. Так, Н. И. Кереев (1965) указывает, что комплементсвязыва- 
ющие антитела О. $1сиз из 3592 обследованных жителей разных обла- 
стей Казахстана обнаружены у 111 (3,09%) человек. Но следует иметь в 
виду, что стойкость комплементсвязывающих антител при клещевом рик- 
кетсиозе не длительная: реакция связывания комплемента у переболев- 
ших через 1—2 года в большинстве случаев бывает отрицательной. 

Профилактика. Основанное на точном знании природных факто- 
ров и их взаимодействия в конкретных условиях данного очага учение 
о природной очаговости трансмиссивных болезней дает все возможности 
для построения рациональной профилактики этих болезней и эффектив- 
ной борьбы с ними. 

Борьба с инфекционными болезнями ведется по трем направлениям: 
1) обезвреживание источника возбудителя инфекции, 2) перерыв меха- 
низма передачи возбудителя инфекции и 3) создание невосприимчивости 
(Л. В. Громашевский, 1948). 

В отношении клещевого риккетсиоза должны быть учтены все три 
направления борьбы: обезвреживание источника возбудителя инфекции 
путем уничтожения клещей-переносчиков и их прокормителей — диких 
грызунов; перерыв механизма передачи с помощью мероприятий, препят- 
ствующих нападению на человека и присасыванию к его телу клещей-пе- 
реносчиков; создание невосприимчивости путем повышения сопротивляе- 
мости организма и проведения предохранительных прививок. 

Противоклещевые мероприятия —это применение средств, защи- 
щающих человека от присасывания клещей, и средств, уничтожающих 
клещей во внешней среде. Защитные средства могут быть как механиче- 
скими, так и химическими. Среди механических средств защиты особое 
значение имеет защитная одежда (специальные противоклещевые ком- 
бинезоны) и пригонка соответствующим образом обычной одежды. Про- 
тивоклещевой комбинезон сзади сшит глухим швом, а спереди имеет 
застежку-молнию. По краям рукавов и штанин вшиты резиновые тесем- 
ки для плотного прилегания одежды к телу. Комбинезон имеет капюшон, 
покрывающий всю голову. Пригонка обычной одежды заключается в 
заправке рубашки в брюки, затягиваемые ремнем. Брюки заправляют в 
сапоги, края рукавов подгоняют к телу резинками или бечевкой, ворот 
рубашки плотно застегивают. 

Для усиления защитных свойств одежду пропитывают отпугивающи- 
ми химическими средствами (репеллентами) и дополняют ношением сет- 
ки Павловского. Из импрегнирующих жидкостей для верхней одежды и 
защитных сеток, а также для открытых частей кожи были предложены 

циметилфталат, диэтилфталат, бутилацетонилид, кюзол, диэтиламид 
метатолуиловой кислоты, дибутиладипинат, препарат РП-99, РП-122 
и др. (В. И. Вашков и др., 1965). Действие деметилфталата на кле- 
щей оказалось недостаточным и кратковременным (не более 5 дней). 
Кюзол давал длительный эффект: костюмы, обработанным им, со- 
храняли защитные свойства несколько месяцев. Однако выяснилась 
его токсичность для человека, вследствие чего использование кюзола в 
дальнейшем не было рекомендовано. Диэтилтолуамид обладает особен- 
но высокими репеллентными свойствами в отношении клещей и кровосо- 
сущих насекомых и малотоксичен для человека. При пропитывании им 
одежды, сеток и нанесении на кожу никаких неприятных ощущений не 
отмечается. Для импрегнации одного защитного костюма достаточно 
ры разведенного в ацетоне или других органических раст- 

х. Защитные свойства такой одежды сохраняются весь сезон. 

ля пропитывания сетки Павловского используют 20 мл на 1 м?, пропи- 
тывание повторяют через 1—1'/› месяца. Для протирания открытых час- 
тей тела достаточно 2—3 мл чистого препарата, растворенного в спирте 


или одеколоне. Хорошие результаты получены и при испытании мази с 
диметилтолуамидом. 
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ия защитной одежды очень важны беглые сх. 


мотры и взаимоосмотры как одежды, так и тела р и Удале. 
ния клещей. Осмотры с обязательным раздевание я = 2 раза в 
день; первый раз на месте работы к обеденному перер в Рой — пос. 
ле возращения к месту ночлега. Беглые осмотры одежды и ‚открытых 
частей тела осуществляют каждые 1—2 часа. Клещей о ИЗВЛе- 
кают и сжигают или погружают в керосин, бензин, кар И: т. п. Мес. 
то присасывания клеща смазывают йодом или ляписом. ео ХоДимо из. 
бегать раздавливания клещей руками во избежание заноса возбудителя 
на слизистые оболочки. : 
В качестве предупредительных мероприятий в местах расположения 
полевого стана или лагеря рекомендуют очистку выбранного участка от 
мелких кустарников и травы (косьба, выжигание). Для установки оди- 
ночных палаток расчищают площадку размером не менее 50 м2. Не сле- 
дует пользоваться для отдыха ометами старой соломы, стогами сена и 
копнами свежей травы. При отдыхе на траве желательно пользоваться 
какой-нибудь подстилкой (плащ, пальто), которую. затем тщательно ос- 
матривают. 
Несмотря на важность индивидуальной защиты человека от нападе- 
ния клещей, это мероприятие не может повести к оздоровлению и тем бо: 
лее к ликвидации природного очага. Поэтому наряду с индивидуальной 
защитой необходима организация мероприятий по непосредственной 
оорьое с клещами. 
Для уничтожения клещей применяют преимущественно препараты 
ДДТ и ГХЦГ. Препараты ДДТ высокотоксичны для клещей и насеко- 
мых, стойки во внешних условиях и хорошо сохраняются на обработан- ивают норы. 
ных участках. ГХЦГ более токсичен для клещей, но менее стоек. Почву (аедует обратить особ 
этими препаратами обрабатывают из расчета 0,3—0,5 г вещества на | м? ‘вых ядовитых примано 
или в виде 10% дуста ДДТ (по 30—50 кг на 1 га). Препарат распыляют этьотравления людей 
вручную (совками, ведрами) и с помощью ручных или ранцевых опыли- (плошный ие 
телей. Для опыливания больших площадей используют механизирован- ДО в очистки от 
ную аппаратуру (Серна-3 и др.) и самолеты. Обработку проводят ран- р Роги и трудоемки. 
ней весной перед появлением зелени или в конце зимы по снегу, но луч- Г оказал, что 
ше ДДТ распылять осенью (октябрь-—ноябрь), что технически удобнее и Века 
безопасно для пчел. | 
Препараты ДДТ и ГХЦГ имеют ряд недостатков, так как оказывают 
мофауну, на сельскохозяйственных 
е скота препараты легко переходят 
тужно применять под строгим конт- 
ского персонала, знакомого с мера- 
работе с этими ядами. Ближайшей 
арицидов. 
ов, большой эффект дает термиче- 
аемые весенние и осенние палы и ме- 
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лещей на скоте, основном 

используют приемы, имеющие целью 

м обречь их на вымирание. Смена паст- 

казалась нерентабельной мерой, так как 
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и роль создания искусст- 
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то ам возобновлением их на новых местах (А. А. Марков и 


др., ды 


т половозрелыми фазами клещей осуществляется путем 
Е диких млекопитающих — хозяев этих фаз— и со- 
ктических и истребительных мероприятий. 
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Профилактические мероприятия сводятся к различным агротехниче- 

ским и агрохозяйственным мерам, направленным на создание неблаго- 
приятных для зверьков условий существования, лишение убежищ и 
эащение кормности угодий. 
К ним относятся своевременная и тщательная уборка урожая в 
сжатые сроки и быстрый вывоз его с ‘полей, ликвидация остатков 
соломы и Мякины после молотьбы, окопка. скирд канавами, пере- 
кладка скирд, подъем паров и быстрая распашка площадей под стер- 
ней, распашка целинных участков земли, залежей, зяблевая вспашка, 
тщательное боронование, правильный севооборот. При проведении па- 
хотных работ особое внимание обращают на глубокую и тщательную 
вспашку без огрехов с уничтожением межей. Большое значение так- 
же имеет уничтожение мелких кустарников, сорняков, растительности 
вдоль канав и дорог, выжигание бурьянов, остатков стогов и старой соло- 
мы на токах, выкашивание межей, уничтожение огрехов, куч мусора, 
камней, хвороста. 

Грызунов истребляют капканами и давилками; отлов и уничтожение 
их осуществляют ловчими канавами и живоловками, уничтожают при 
раскопке нор и перекладывании стогов сена, соломы и ометов. В качестве 
ядов употребляют крысид (5 т на 1 кг приманки), углекислый барий 
(100 гна 1 кг), 4—5% зоокумарин, 20 фтористый натр, арсенит натрия 

(50 гна 1 л воды для замачивания зерна); 204% фосфид цинка на 54$ рас- 
тительном масле или смесь его с ДДТ и ГХЦГ или гептахлором, циан- 
плав с примесью тексахлорана, гептахлор (5 мг на одного зверька, 
или 3ф веса приманки), алдрин, диэлдрин, хлордан и др. Яды смеши- 
вают с приманками (хлебные крошки, овес и другое зерно) и затрав- 
ливают норы. 

Следует обратить особое внимание на надлежащее хранение ядов и 
готовых ядовитых приманок и принять меры, предупреждающие возмож- 
ность отравления людей и домашних животных. 

Сплошные очистки от грызунов на больших участках и площадях 
очень дороги и трудоемки. Н. П. Наумов с сотрудниками (1951) убеди- 
тельно показал, что при обработке 10—12% общей земельной площади 
путем весенней затравки жилых нор зверьков в стациях переживания 
можно достичь значительного снижения численности их на всей площа- 
ди. К стациям переживания он относит невозделанные учестки земли 
среди пашен, склоны балок, лужки между полями, многолетние посевы 
клевера, а иногда и озимые посевы (зеленя), кустарники, заросли бурь- 
ЯНОВ. 

Мер специфической профилактики при клещевом риккетсиозе нет, 
но с разработкой массовых методов изготовления вакцины из возбуди- 
телей клещевых риккетсиозов значительную пользу может принести вак- 
цинация населения в очагах. Примером успешной профилактической 
вакцинации пятнистой лихорадки Скалистых гор, близкой к клещевому 
риккетсиозу Северной Азии, является опыт применения в США вакцины 
Спенсера и Паркера. За 10-летний период было вакцинировано более 
150 тыс. человек, в результате чего смертность снизилась с 76,6 до 9% 

(Рагкег, 1935). 

Проведение мероприятий по оздоровлению природных очагов клеще- 
вого риккетсиоза Северной Азии представляет значительные трудности и 
требует участия не только медиков и ветеринарных работников, но и са- 
мого, населения Однакб, несмотря азсложное ть ликвидация очагов за- 
заболеваний в Советской стране, в условиях социалистического общества 
является вполне реальной задачей. 

Материальная основа советского общества, высокая культура насе- 
ления, широко развитая сеть медико-санитарных учреждений создают 
Уверенность в том, что эндемичные очаги североазиатского клещевого 


риккетсиоза будут ликвидированы. 
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Пятнистая лихорадка 
Скалистых гор 


Пятнистая лихорадка Скалистых гор — и ый (син, 
Воску Мощашт зроНе4 Геуег — англ.: Нвуге 4ез Мощавпез Коспецзез — 
франц., горная лихорадка, голубая болезнь, черная лихорадка) —56в0еоб. 
разный риккетсиоз, эндемичный для американского континента. ›оЗбудн- 
телем ее является Оегтасепгохепи$ пскеНз{. Клинически протекает как 
остролихорадочное заболевание различной тяжести с наличием макуло. 
папулезной сыпи. Е 

Как самостоятельное заболевание пятнистая лихорадка’ Скалистых 
гор была распознана в 1891 г. на западе США. Местные индейцы отмеча. 
ли случаи этого заболевания еще раньше (ЕКшпА ей а1., 1872). «Голубой 
болезнью» в долине Биттер Рут штата Монтана заболевали как оседлые 
индейцы, так и приезжие белые. 

Клиническое описание болезни впервые дано \оо4 (1896) и Махсу 
(1899), наблюдавшими ее на юге штата Айдахо, а также МеСиПоце|! 
(1902), \/5оп и Спо\пте (1902) в штате Монтана. 

На протяжении 1906—1910 гг. заболевание было всесторонне изуче- 
но К1скей$. Им было успешно осуществлено заражение морских свинок 
и обезьян кровью больного и доказано, что инфекционное начало пере- 
дается при кровососании клеща Оегтасет{ог ап4егзоп] (1906). Позднее 
(1907) К1сКейз установил наличие естественно зараженных этой инфекци- 


ей клещей О. ап4егзоп{ в долине Биттер Рут и экспериментально дока- 


зал способность трансовариальной и трансфазной передачи возбудителя 
клещами. 


В 1909 г. В1сКейз описал возбудителя болезни в мазках из крови 
людей, обезьян и морских свинок, а также в мазках из тканей клещей. 
Подробно морфология возбудителя и патоморфология этого рик- 
кетсиоза были изучены в 1916—1917 гг. \МоШЪасВ, который назвал воз- 
будителя Регтасегохепиз иске{$1, установив способность его к раз- 


множению внутри ядра пораженных клеток. 
В настоящее время имеются сооб 


ра и Синалоа и в центральной 
го и Коахюило (Виз{атеге 
Сантандер и Кундинамарка 
28 г.—в штатах Сан-Пауло, 


еЁ а|., 1928; Рау!з, 1943). 
и, возможно, в Венесуэле. 


США ежегодно регистрировалось до 600 случаев в год, 
ло снизилось до 464. В 1959 г. было зафиксировано 
Бразилии в период с 1929 по 1942 г. было сообщено о 
анаде за период с 1919 по 1939 г. было зарегистрирова- 


(Ра\з, 1943; Ра 


До 1940 г. в 
к 1950 г. это чис. 
199 случаев. В 
663 случаях. В К 
но 12 случаев. 


тиология. Возбудитель пятнистой лихорадки ПО. гскеНз 


ных ядрах, где 
из мельчайших, 
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они размножаются в виде п. 


лотных скоплений, состоящих 
трудно различимых образ 


ований. Риккетсии хорошо ок- 
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рашиваются специальными методами: при окраске по Романовскому— 


Гимзе принимают пурпурный оттенок, по Кастанеда — светло-голубой, 
по Здродовскому — красный. р 


. Искейз! не проходят сквозь ильтры 
Беркефельда У, М, \ и ‚Через пластинку Зейтца. Они вес ей к 
неблагоприятным воздействиям внешней среды: погибают в течение 
нескольких минут во влажной среде при температуре 50° и при воздей- 
СТВиИ дезинфицирующих общеупотребительных агентов; при высыхании 
в условиях комнатной температуры инактивируются за несколько часов. 
Кровь зараженной морской свинки сохраняет вирулентность при ком- 
натной температуре около недели, на холоде — в течение 2 недель. Мозг 
и селезенка инфицированных морских свинок при хранении в глицерине 
в запаянной посуде при температуре —7° остаются инфекциозными до 
одного года. Те же органы, высушенные под вакуумом и хранящиеся в 
холодильнике (--4°), продолжают быть вирулентными в течение 4 лет 
(срок наблюдения) (Р. И. Куделина, 1964). В организме иксодовых кле- 
щеи вирус сохраняется на протяжении всей их жизни. По-видимому, так- 
же он долго не гибнет в организме аргазид. По наблюдениям ВгитрЕ 
и Перогё (1942), риккетсии сохраняются в организме ОгпИВодоги$ 
{ипсафа до 5 лет. 

Согласно данным Рисе (1953), штаммы, выделенные в США, по 
своей вирулентности в опытах на морских свинках классифицируются на 
четыре типа: В, $, Т, (0. Тип В вызывает выраженную лихорадку дли- 
тельностью 8 дней, скротальный феномен с некрозом и обусловливает 
около 33%! летальности; тип $ является причиной лихорадки продолжи- 
тельностью 4 дня; скротальный феномен без некроза; не наблюдается ни 
одного случая летальности; тип Т вызывает только лихорадку; тип Ц не 
дает клиники, но свинки приобретают иммунитет к заражению вирулент- 
ным типом ВЮ. 

Антигенная структура О. г1сКейз! сложная. В реакции связывания 
комплемента и в опытах перекрестного иммунитета доказано антигенное 
родство возбудителя пятнистой лихорадки Скалистых гор с возбудите- 
лем марсельской лихорадки О. сопог! (Вгитрь 1933; Вадоег, 1933; 
Назз, Ракегоп, 1936, и др.). 

До недавнего времени оставался неясным вопрос о генетическом 
родстве пятнистой лихорадки и клещевого сыпного тифа Северной Азии. 
С. М. Кулагиным и Р. И. Куделиной (1963) было проведено сравнитель- 
ное изучение штамма О. г1скеНз$1 (Биттер-Рут) и штаммов О. $Ьчсиз, 
О. сопот, О. пигшиз и др. В опытах перекрестного иммунитета на мор- 
ских свинках с живыми и убитыми культурами им не удалось устано- 
вить заметных различий. Сравнительный анализ антигенной структуры 
этих штаммов с помощью реакции связывания комплемента в ее пере- 
крестной постановке со специфическими иммунными сыворотками под- 
твердил их ангигенное родство. Ве| и Зюеппег (1960) в опытах нейтра- 
лизации токсина на мышах также показали генетическое родство штам- 
мов О, г1скеНз! и О. эфисиз. 

Возбудитель выращивают вне организма только в живых или пере- 
живающих тканях, в частности в тканевых культурах по Каррелю, в 
тканевой пульше на тироде-сывороточном агаре по Цинссеру, а также в 
клетках мышиных фибробластов. Активней всего риккетсии размножа- 
ются в ткани желточного мешка развивающегося куриного эмбриона 
при температуре 35°. Эмбрионы обычно гибнут на 4—5-й день. Для луч- 
шего накопления рекомендуется выдерживать павшие эмбрионы в тер- 
мостате не больше 48 часов. а 

Наиболее чувствительны к вирусу пятнистой лихорадки Скалистых 
Гор обезьяны и морские свинки. У обезьян при заражении кровью мор- 
ской свинки, взятой в разгар заболевания, развивается остролихорадоч- 
Ная форма заболевания, обычно заканчивающаяся смертельным исхо- 
Дом на 7-й день. Как правило, инкубационный период длится 4—5 дней. 
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Нередко наблюда уе 
масти спины и на запястьях отмечается сыпь. 


Морские свинки высокочувствительны к вирусу пятнистой лихорад. 
Мор 


$ бых способах парентерального заражения, а также к зараже. 
ти вы р а клещей. Выраженность инфекции зависит от вирулент. 
и аи может варьировать от ЕС ЗОНОЙ Чары (заражение 
вирусом зимующих клещей) до тяжелого Вародеваниях со смертельным 
исходом. Менее чувствительны к вирусу пятнистой аи: кролики, 
белые крысы и белые мыши. Инфекцию у них можно воспроизвести толь- 
ко при специальных способах заражения. Е 

Патогенез пятнистой лихорадки Скалистых гор близок к патоге- 
незу клещевого сыпного тифа (см. раздел «Клещевой сыпной тиф Север- 
ной Азии»), но без первичного аффекта. 

Диагноз ставится на основании данных клиники, времени появления, 
характера и локализации сыпи. 

Для пятнистой лихорадки характерны тяжелые формы заболевания, 
нередко заканчивающиеся летально. 

Лабораторный диагноз ставится серологическим путем и биологиче- 
ской пробой на животных; последний метод сложен и требует специаль- 
ных условий. Из серологических реакций с наибольшим успехом исполь- 
зуется реакция связывания комплемента со специфическими антигенами, 
Реакция становится положительной в конце 9-й недели болезни и низкие 
титры сохраняются до 7 лет (Вепа{зоп, 1945). Обычно титры невысокие 
(1:40 —1:320). Сыворотки больных пятнистой лихорадки дают пере- 
крестные реакции с антигенами из риккетсий О. зЬФйчсиз, О. сопон 
и О. тигитиз и не дают перекрестных реакций:с антигенами из риккетсий 
Провачека, Музера и Бернета. 

Эпидемиология. Пятнистая лихорадка Скалистых гор относит- 
ся к инфекциям с природной очаговостью. Она распространяется среди 
людей через укусы различных видов иксодовых клещей. Клещи являются 
резервуаром вируса в природе. Они могут пожизненно сохранять возбу- 


дителя и передавать его трансовариально. Мелкие зверьки — прокорми- 
тели клещей — гакже мог 


Ут долго сохранять вирус и в свою очередь 
служить источником заражения личинок и нимф, свободных от возбуди- 
теля, которые заражаются при питании на таких зверьках. Таким обра- 


зом осуществляется циркуляция вируса между клещами и теплокровны- 
ми в природных очагах инфекции. Человек оказывается лишь случайно 
к в этот процесс, заражаясь при посещении стаций клещей. 
о аыА клещи являются одновременно и резервуаром, и 
гическими особенност г "К еее оолевания определяется их биоло- 
ность и зоны ями. Клещевому фактору соподчинены эпидемич- 
. м распространения, источники и пути передачи, сезонность 





ИТ. Д. 


а Вары ой ИВ распространении инфекции, довольно 
очага, Так, в США наиболее 5 сти от географического местоположения 
ся следующие виды иксо ажными переносчиками инфекции являют- 
о о клещей: Регтасепфог ап4егзот, О. уама- 
ий апит, НаетарнузаНз 1ерог!5-ра1и${г13. Первые 

а века, последний служит источником риккетсий для 


незрелых форм О. апаегзог: 1 
. г 5011 и О. уанаый х те 
с ним на том же хозяине (зайце) Не ии 


р. апдегзоп! — лесной клещ, пе 





еносчик тяжелых ‹ < 
в западных и сев р желых форм лихорадки 
ерных штатах США. В эндемических очагах показатель 


зараженн :1 
ромео ое вой варьирует от 1 до 11% (Рагкег. 1938). 
р ИЫ Развития клещей питаются на многих видах 


грызунов и мелких хищнр 
В. елких › тов, : во 
1омашних животных, но встречаю лье формы --на крупных диких и 


дикобразах. Клещи Ви тся также на калифорнийских зайцах, 
ы весной и ранним летом. Жизненный цикл их 
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ются орхиты, некрозы ушей, хвоста. На морде, на ниж. 
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|5 ‘апоитеиз, в.Бразили 
р, А. газ16081$, А, 
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В эксперименте вирусом г 
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ки дают пере. 
1с1$, 0. сопой 
и из риккетеий 
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нормально заканчивается в течение 2 лет. Взрослые клещи охотно напа- 
дают на человека. Известны случаи нахождения нимф, присосавшихся 
кдетям. 

р. уамаб!И$ — собачий клещ — переносчик болезни в восточных 
штатах США. Встречается спорадически в Калифорнии, Орегоне; в Ка- 
ваде распространен к востоку от южной Манитобы. Личинки и нимфы 
питаются на грызунах. Взрослые особи в большом количестве встреча- 
ются на собаках, хотя могут питаться на оленях, крупном рогатом скоте; 
охотно нападают на человека. Взрослые особи появляются поздней вес- 
ной и остаются активными дольше, чем О. ап4егзоп!. Значение их вели- 
ко, так как они находятся в тесном контакте с человеком. 

А. атейсапит преобладает в южных штатах, расположенных на по- 
бережье Мексиканского залива, но встречается в юго-восточных, а так- 
же центральных частях США. Питается на разнообразных диких и до- 
машних животных и на некоторых видах птиц, а неполовозрелые формы 
его могут нападать на человека. 

Н. 1ерог1$-ра1из1з распространен в США повсеместно, от северо- 
западных районов. до центральной Аляски и южной оконечности Гудзо- 
нова залива, а к югу — до Южной Америки. Весь цикл его развития про- 
ходит на.одном хозяине — зайце; на человека он не нападает. На севере 
США его можно встретить с ранней весны до ранней’ осени, на юге 
период его активности значительно продолжительнее. При благоприят- 
ных условиях” его жизненный цикл заканчивается в течение 1 года. Из 
других переносчиков в США имеют значение Гхофез Чеп{а{из, Вийрусе- 
раз запошиеиз, в Бразилии — АтЫуопипа са]еппепзе, А. зат, 
А. суше, А. БгазШеп$15, А. соорег и [хо4ез 1ог1сафиз, в Колумбии — 
А. са]елпепзе, в Мексике — Е. запешпеиз, А. са]еппепзе, в Канаде — 
О. апаегзопт. 

В эксперименте вирусом пятнистой лихорадки Скалистых гор могут 
заражаться до 30 видов иксодовых и аргасовых клещей (Вгитрь, 1949), 
в том числе и многие виды нашей отечественной фауны. 

Вопрос о резервуаре вируса среди животных еще не нашел разреше- 
ния. Прямое выделение вируса осуществлено только от некоторых видов 
грызунов, таких как М!сгофз реплзу!Уат!сиз, Реготузсиз 1еисориз, 
Рнитиз рмеюгит, ЗИУЙариз Погапиз, @еотуз Бге\сер$ (Есшие 
её а1., 1962). 

В пользу того, что некоторые грызуны и животные могут служить 
резервуаром вируса, свидетельствует, во-первых, восприимчивость мно- 
гих грызунов к О. г1ске{з1, а во-вторых, наличие иммунитета у некото- 
рых диких грызунов (суслики, сурки), что указывает на перенесение 
инфекции в прошлом. ь Е 

В США восприимчивыми к р. искеН$1 оказались древесная белка, 
снежный кролик, большой североамериканскии заяц, бурундук, сумча- 
тая крыса, полевка, оленья мышь, ласка, сурок, а также собака, лисица, 
енот, У последних трех животных в штате Нью-Йорка были обнаружены 
в высоком титре комплементсвязывающие антитела по отношению к рик- 
кетсиям пятнистой лихорадки. Интересно, что зона распространения пят- 
нистой лихорадки в США точно соответствует зоне обитания одного из 
видов североамериканского зайца (Ле!Изоп, 1945). 

В Бразилии восприимчивы дикие кролики, сумчатые крысы и другие 
животные, найденные в природе с наличием спонтанной инфекции (Мо- 
тега, МараШаез, 1937). Рогатый скот может также служить источником 
инфекции для присасывающихся взрослых клещен, поскольку, напри- 
мер, у овец может воспроизводиться легкая риккетсиозная инфекция 
(Рагкег, 1938). Вадеег (1933) были выделены риккетсии из крови моло- 
Цой овцы на 4, 6, 8, 10-й день после заражения. 

Таким образом, круг предполагаемых теплокровных животных, яв- 
ляющихся резервуаром вируса при пятнистой лихорадке, очень широк. 
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 ос’их обитания. Заражение возможно через укус, а также непо. 
Е нии клеща. Экспериментально дока. 
-кленную кожу при раздавлива 

врежденн) ты < конъюнктиву и слизистые оболочки 
зана возможность заражения через к сии, содержа : 
Свежие фекалии клещей также заразны, но риккетсии, ы Ся 
фекалиях, значительно менее вирулентны, чем находящиеся в тканях 
клеща, и, очевидно, не проникают через неповрежденную кожу. 

Сезонность заболеваний среди людей соответствует периодам наи- 
большей активности клещей. Так, на западе США подавляющее число 
случаев регистрируется в апреле, мае — в сезон активности О. апдег. 
сот. На востоке США большинство заболеваний приходится на лето, 
соответствующее сезону наибольшей активности р. уама $. к 

Профессиональный и возрастной факторы также в известной степени 
зависят от поражаемости клещами. Так, на западе большинство забо- 
левших составляют взрослые мужчины — овцеводы, лесники, охотники, 
рыболовы, геологи и представители других профессий. В связи с работой 
на открытом воздухе они чаще подвергаются укусам клещей. Относи- 
тельно неболышой процент случаев заболеваний приходится на горо- 
жан. Это связано с распространением О. ап4егзоп! в местностях, уда- 
ленных от жилищ, и с тем, что этот клещ не нападает на домашних 
Животных. 

На востоке высок удельный вес случаев заболеваний детей и жен- 
щин, так как клещ О. уамаь!з паразитирует на собаках, тесно связан- 
ных с человеком. 

Активность инфекции варьирует в разных местностях и в каждом 
районе зависит от максимального уровня активности штаммов риккет- 
сий в местных популяциях клеща. Так, например, в долине Биттер-Рут 
(Монтана) показатель летальности взрослых достигал 80%, а детей, у 
которых обычно отмечаются легкие атипичные формы, составлял 
лишь 37,54$. 

Высокая летальность наблюдается также в других частях западной 
Монтаны, в Вайоминге, Орегоне, Айдахо. В западных штатах леталь- 
ность не превышает 10% 1. 

Разница в тяжести заболеваний в различных очагах США вначале 
привела американских исследователей к выводу о том, что существует 
две географические разновидности пятнистой лихорадки — злокачест- 
венная западная и доброкачественная восточная форма. Однако даль- 
нейшие наблюдения за очагами показали, что доброкачественный очаг 
может превращаться в злокачественный и наоборот. Например, в штате 
Айдахо (запал) летальность в прежние годы равнялась 5%, ак 1938 г. 
она поднялась до 35% (Рагкег, 1938). При сравнении данных леталь- 
ности за десятилетний период (1930—1939) она оказалась почти одина- 
ковои на западе и на востоке. 

ОТ ее 
вирулентные штаммы и, наобо- 
рот, в западных штатах могут выделяться слабовирулентные штаммы 
ан С ‚Торраа, 1941). Переболевание тяжелой формой 
изненны 
охраняют от о Слабовирулентные штаммы не пре- 
‚рофилактика и меры борьбы. Борьба с пятнистой лихо- 
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1 м 
Легальность указана до лечения антибиотиками. 
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В качестве специфической профилактики предложено два вида уби- 
тых вакцин: из зараженных риккетсиями клещей О. апдегзот! и А. са]еп- 
пепзе (Рагкег, Зрепсег, 1925—1930) и из желточных мешков куриных 
эмбрионов (Сох, 1948). Вакцину вводят подкожно или внутримы- 
шмечно в дозе 1 мл троекратно или в дозе 2 мл двукратно с интерва- 
лом В 5—7 дней. Через год рекомендуется проводить ревакцинацию 

1 мл). 

Вакцина обеспечивает полное предохранение от заражения штам- 
мами относительно слабой варулентности и значительно меньше предо- 
храняет от заражения сильновирулентными штаммами. В последнем 
случае вакцинация снижает тяжесть заболевания и обеспечивает выздо- 
ровление. По наблюдениям РагКег (1935), за 10-летний период было 
вакцинировано свыше 150 тыс. человек, в результате чего смертность 
снизилась с 76 до 9%. 


Марсельская лихорадка 


Марсельская лихорадка (син.: средиземноморская лихорадка, прыще- 
вая лихорадка) — остролихорадочное сыпнотифозное доброкачественное 
заболевание. Возбудителем является Дегтасеп{гохепиз сопог!, перенос- 
чиком и источником инфекции — собачий клещ Выр!серна!з зап- 
сштеиз. 

Впервые заболевание под названием прыщевой лихорадки описали 
в 1910 г. в Тунисе Сопог и Вгисй. В 1922—1925 гг. подобные заболева- 
ния наблюдались в Марселе и получили название марсельской лихо- 
радки. В эти же годы заболевания, сходные с марсельской лихорадкой, 
были отмечены во многих странах, расположенных в Средиземноморье 
и близлежащих районах: в Италии (Сагаиссь, 1920; Рёсом, 1929), Сици- 
лии (Реёсогь, 1932), Греции (ЕИапс, Сапиторейгоз, 1932), Испании (Тара, 
1929), Португалии (Тогее, Е!саг4о, 1932), Марокко (Вёгоз, Ва102е, 
1929), Алжире (Каурача, 1927), Тунисе (Саца, 1932), Египте (Реше- 
{аК1з, 1933), Румынии (СотЫезсо, 1931), Турции, Малой Азии (Саб, 
НеаацИа, 1932). В каждом из приведенных районов болезнь имела 
местное название. В 1932 г. на Международном Средиземноморском 
конгрессе заболевания были идентифицированы и получили название 
Пете Бошолпеизе (прыщевая лихорадка). 

В СССР марсельская лихорадка впервые установлена в 1936 г. 
А.Я. Алымовым в Севастополе. В 1947—1948 гг. она обнаружена. на 
Черноморском побережье Кавказа и Закавказья, затем в Западном Кас- 
пии (П. Ф. Здродовский, Е. М. Голиневич, 1953). В 1948 г. марсельская 
лихорадка описана в Болгарии (И. Вапцаров, 1948). 

Позднее заболевания, близкие или идентичные марсельской лихо- 
радке, отмечены в Южной и Восточной Африке и в Индии. П. Ф. Здро- 
довскийиЕ. М. Голиневич (1958), изучая штаммы клещевого тифа Кении 
и индийского клещевого тифа, на основании антигенных и культураль- 
ных свойств идентифицировали их с Р. сопо!|. 

Не!зсН с соавторами (1958) определяют возбудителя, выделенного 
в Северной Африке, как подвид возбудителя марсельской лихорадки — 

. сопог! уаг. рИрегь, а возбудителя, выделенного в Южной и Восточной 
фрике, — как новый вид О. р}рег!. По-видимому, нозоареал марсель- 
ской лихорадки не только связан со странами Средиземноморья, но и 
Выходит и за его пределы на Африканском континенте. 
м Статистические данные о заболеваемости марсельской лихорадкой 
у утствуют. Нерегулярные сведения, появившиеся в литературе, свиде- 
р о небольшом числе заболеваний. Так, Саршю (1957) наблю- 
ал в провинции Савона (Италия) 131 случай марсельской лихорадки 
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риккетсиям труп цитоплазме и ядрах пораженных клеток 
терно размножение Е М. Голиневич, 1953). 0. сопог! представляют 
(п. Ф. ЗиродовОН побациллы, однако в одной и той же культуре рик- 
собой в основном д нее короткие палочковидные и кокковидные фор. 
кетонй рр < т в розовый цвет по Маккнавелло и Здродов- 
ивы. о — по Романовскому — Гимзе. Они ВАиножаются 
только в живых и переживающих тканях. Обычным ‚методом культиви- 
рования является размножение в желточном мешке ку ВиКоГО эмбриона, 
Зараженные 5—6-дневные эмбрионы погибают на 4—5-е сутки с доволь- 
но скудным накоплением риккетсий. Для более обильного накопления 
риккетсий погибшие эмбрионы выдерживают в термостате 24—48 часов 
при температуре 34—37°. Хорошее накопление О. сопог! получил Л. Шин- 
даров (1958), комбинируя метод культивирования 11 уГуо в желточных 
мешках куриных эмбрионов с последующим поддержанием культуры 
тканей зараженного эмбриона в питательной среде. ›‚ з . 
Из лабораторных животных в экспериментальной работе обычно 
используют морских свинок-самцов, у которых инфекция вызывает ли- 
хорадочное заболевание, нередко с наличием периорхита и накоплением 
риккетсий в оболочках яичек. Возбудитель марсельской лихорадки 
характеризуется широким диапазоном патогенности для морских сви- 
нок. Так, В!апс, Моигу и МагЫп (1933) выделили штаммы О. сопог! от 
больных и из клещей К. запоитецз, которые удалось поддержать на 
морских свинках лишь до ХУ пассажа. С. М. Кулагин и соавторы (1960) 
изолировали штамм из В. запештецз, иссякщий к [Х пассажу. С другой 
стороны, Моигу (1936) выделил штамм, который не изменил своих 
свойств, пройдя 60 пасажей на свинках, А. Я. Алымов провел 70 пасса- 
жей, а П. Ф. Здродовский и Е. М. Голиневич — несколько десятков 
Белые мыши малочувствительны к О. сопо!1, но при заражении через нос 
у них развивается специфическая пневмония. При внутрибрюшинном 
заражении большими дозами инфекционного материала у мышей на- 
блюдается перитонит. При внутрибрюшинном заражении крыс воспро- 
изводится лихорадочное заболевание без явлений периорхита. 

У кроликов развивается инапарантная инфекция © кратковремен- 
ным наличием возбудителя в крови. Организм человека малочувствите- 
лен к О. сопог!, пассажи от человека к человеку, проводимые с целью 
пиротерапии, приводили к иссяканию возбудителя. ПО. сопог!, по-видимо- 
му, длительное время выживают в организме клещей. Данные. многих 
авторов свидетельствуют о содержании риккетсий у перезимовавших кле- 
щей (Ригапа, 1931; Тоуеих, Руем, 1932; Вапс, Саппорегоз, 1932; Я. Алы- 
РА о ы Коршунова; С. П. Петрова-Пионтковская, 1949; 

- М. Кулагин и др., 1960). 
сии хорошо сохраняются в условиях вакуумного высушивания, 

п фицирующий титр культуры при этом снижается. 

м ПЕ процесс при марсельской лихорадке сходен с дру- 
 присаовнания ее ны клещевой пятнистой лихорадки. На месте 
ТА а и первичный аффект, который бывает 
у 72% заболевших. Место лс ветисова (1952) в Батуми наблюдала его 
ре — о локализации первичного аффекта — лопатка, 
РН. ани ры 2 ягодица и т. д. Первичный аффект представля- 
основном черным, а ОО формы некротический очаг, покрытый в 
Ее о а а гда серым или коричневым струпом величиной 
ный аффект рН аиой зоной 3—10 см. Иногда первич- 
узла. Лимфаденит т С ое воспалением близлежащего лимфатического 

- С. Аветисова (1952) наблюдала. у 32% больных: 
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^ Я. Алымов и М. Ф. Андреев (1938) не отметили его ни разу. Далее из 
места внедрения возбудитель марсельской лихорадки разносится с кро- 
вотоком по всему организму, приводя к пролиферативным изменениям 
сосудов, в основном капиллярной сети и вен. Деструктивные изменения 
встречаются реже, чем при сыпном тифе. Наибольшее поражение сосу- 
дов наблюдается в головном мозге, в оболочках яичек и мошонке. Пора- 
жения других органов редки и нерегулярны. В целом патогенетический 
процесс при марсельской лихорадке протекает доброкачественно. 

Марсельская лихорадка — инфекция с природной очаговостью. Пере- 
носчиком и хранителем У. сопог! является В. запоитеиз. Для марсель- 

ской лихорадки характерны спорадические заболевания в антропургиче- 
ских очагах городского и сельского типа, что связано с особенностями 
паразитирования клещей-переносчиков. Марсельской лихорадкой за- 
ражаются вследствие присасывания инфицированного клеща или зане- 
сения заразного материала, содержащегося в его тканях, на слизистые 
оболочки или в ранки на коже. Болеют люди всех возрастов и обоего 
пола. 

Заболевания марсельской лихорадкой (в зависимости от климати- 
ческих условий) отмечаются с мая по октябрь. Кривая заболеваемости 
совпадает с сезонной динамикой численности клещей на собаках. В Кры- 
му отмечено два пика заболеваемости — в июне и августе, на Кавказе, в 
Болгарии и Италии — в июле и августе. 

Как было неоднократно установлено, источником и хранителем 
О. сопог! являются собачьи клещи В. запоитеицз. Естественная заражен- 
ность клещей была впервые установлена Оигап@ в 1931 г., а затем под- 
тверждена многими авторами. С. М. Кулагин с соавторами (1960) выде- 
лили 7 штаммов О. сопог! из 28 партий клещей (736 экземпляров) в 
Крыму. О. С. Коршунова и С. П. Пионтковская (1949) выделили 3 штам- 
ма из 4 исследованных партий. Аналогичные данные получены в Болга- 
рии (Л. Шиндаров, 1957). 

К. запоштеиз — специфический паразит собак. Значительно реже 
его хозяевами являются рогатый скот, лошади, кошки, зайцы, ежи; на 
человека К. запришецз нападает редко. По месту обитания он внутри- 
дворовой паразит и во всех фазах своего развития может питаться без 
смены хозяина, вследствие чего наблюдается локальность микроочагов 
марсельской лихорадки. К. запшпеиз — влаголюбивый вид. Ареал его 
распространения приурочен к зонам с влажным, теплым морским клима- 
том. Наблюдения показали, что численность клещей уменьшается по мере 
удаления от моря (С. П. Пионтковская, 1951). В СССР распространен- 
ным методом учета клещей на собаках является сбор клещей с ушей 
животного (С. П. Пионтковская, 1951). Заклещевленность собак может 
быть разнообразной: от 63 до 100% в Севастополе (С. М. Кулагин и др: 
1960), 84% в Сухуми, 70% в Батуми, 52% в Сочи, 56% в Адлере 

(С. П. Пионтковская, 1951). Среднее количество клещей на ушах собаки 
может равняться нескольким десяткам (имаго) или сотням (личинки и 
нимфы). 

В условиях Крымского побережья Черного моря В. запитеицз на- 
чинает нападать на собак в апреле. В конце мая — начале июня отмеча- 
ется максимум численности половозрелых клещей. Напитавшиеся самки 
отпадают с собак и уходят в щели строений и трещины почвы для яйце- 
кладки, которая длится 10—12 дней. Вылупившиеся личинки через 3— 

дней становятся активными и начинают нападать на собак для крово- 
сосания. Личинки’ пьют кровь 3—8 дней, в среднем 4 дня. Нимфы 
развиваются примерно в такие же сроки, как и личинки. Предимагиналь- 
ные фазы развития отмечаются на собаках с конца июня до конца авгус- 
та. Максимум их численности наблюдается в конце июля — начале 
августа. Зимуют голодные взрослые клещи и сытые нимфы, 


ы, не успевшие 
слинять в половозрелых клещей. 


183 











‹ едается тран 

Неоднократно установлено, что реет: =. ‘фазно я 

беспечивает сохранен клещей, 
трансовариально, что о 1960) обнаружили длительное существование 
С. М. Кулагин и о из дворовых микроочагов в Севастопол 
инфекции (до 10 лет) в одно! „телей клещей, в эпидемиологии и эпизь. 

Однако роль собак, прокормите: ‹ пор недостаточно выя о- 

логии марсельской лихорадки до сих пор . р Снена 
и 1938) отмечает, что при искусственном заражении О. сопоц у 
ОН, и легкая лихорадка или наблюдается бессимптомная 
ав ВЛапс и Сапипоре#гоз (1932) в и а“ при- 
шли к выводу, что собаки невосприимчивы к НЫ. сопог!. Бигап (1932) 
воспроизвел бессимптомную инфекцию у щенят, причем кровью послед. 
нию, взятой через 10 дней, ему удалось заразить больных в целях пиро- 
терапии. Опыты Оигап4 были повторены Саш езсо (1932) с таким же 
результатом. 

При исследовании сыворотки собак на марсельскую лихорадку не- 
которые авторы применяли реакцию Вейля-Феликса (ВеЙапе, Вопсбте|- 
|, 1932; СотЫезсо, 1933; Гёрте, 1936). Однако А. Я. Алымов и О. Ф. Чи- 
стович (1935) и П. А. Королев (1941) рекомендуют осторожно подходить 
к оценке специфического значения этой реакции, поскольку они наблю- 
дали положительные результаты при исследовании сывороток различных 
лабораторных животных, кошек и лягушек. С введением в серологиче- 
скую практику риккетсиозных антигенов отпала необходимость пользо- 
ваться неспецифической реакцией Вейля-Феликса. С. М. Кулагин с соав- 
торами (1960) в Севастополе исследовали в реакции связывания ком- 
племента со специфическим антигеном 304 сыворотки собак. Среди них 
была 51 антикомплементарная, а из 253 оставшихся — 67 положитель- 
ных (26,4%) в титрах от 1:20 до 1: 80. 

Многие исследователи (Л. Шиндаров, 1957; С. М. Кулагин и др., 1960, 
и др.) полагают, что собаки через паразитирующих на них инфицирован- 


ных клещей несомненно вовлекаются в процесс циркуляции О. сопой в 
эндемическом очаге. 


В природных очагах заболевания, 
континенте, выявлены новые переносчик 


11. Сеаг (1957) представил схему циркуляции этого возбудителя, где 
переносчиком являются клещи Ат 


Ыуопита ПеБгит, В. аррепёсь!а!из 
г еуег{31, Наетарнуза!з 1еасШ, Нуаотта аевурНйит, а носителями — 
ВпошБотуз ритШо, Оютуз птгога{из и серые крысы. Не1зсН (1957) опи- 
сывает очаги, в которых переносчиком являются клещи К. зипиз и Н. [е- 


расположенных на африканском 
и и носители О. сопог! уаг. эйре- 


ыворотке больных образуются компле- 

ментсвязывающие антитела к О. сопог!, которые выявляют в реакции 

цифическим антигеном этого возбудителя 

руппе клещевой пятнистой лихорадки. Титры 

марсельской лихорадие Пои ЕООО- Коллективный иммунитет при 
- и не изучен. Серологическ . 2 

- ое обследование 

к ети очагах заболевания показало, что в Крыму 

в ян ы .. Е лиц (28 из 1236) реагировали положительно 

р связывания комплемек А растворимым антигеном из О. сопо- 


1 Н 
я от 1:5 до 1:20 (С. М. улагин и др., 1960). Е. Г. Бабалова 
330 ни нЕ Л реагирующих (0,91%) из 
0) 
сывороток реагировали положительно в ржи ое, ты 43,1% 
ных, а также в результате клиниче- 
т ООлОЖеНИе что при марсельской 
» атипичные формы, проходящие под диаг- 
фа и др. (А. С. анис ходя наг- 
Продромов, 1957; ©. Мое 1952; Саршо, 1957; 


М. Кулагин и др., 1960). 
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Профилактика марсельской 
жение и отпугивание переносчика. 

В качестве радикального метода профилактики марсельской лихо- 
радки неоднократно было рекомендовано уничтожение собачьих клещей 
(Сом Пионтковская, 1951; П. Ф. Здродовский, Е. М. Голиневич, 1956; 
Саршо, 1957; С. М. Кулагин и др., 1960). В 1958—1960 гг. ИЭМ имени 
Н. Ф. Гамалеи АМН СССР был проведен опыт ликвидации марсельской 
лихорадки на примере Севастопольского эндемического очага. Он заклю- 
чается в регулярной (2 раза в месяц) обработке собак и мест обитания 
клещей препаратами ДДТ или гексахлорана из расчета 1—1,5 г дуста 
на | м? поверхности. В течение 3 лет было обработано около 20 тыс. собак 
и более 2 млн. мз помещений города. Результаты показали, что индекс 
заклещевленности собак снизился с 61,7 в 1958 г. до 2,2—4,5 в 1960 г., а 
индексы обилия клещей на собаках — с 34 (имаго) и 300 (личинки и ним- 
фы) в 1958 г. до 0,05—0,1 и 0,03—0,2 в 1960 г. Заболевания марсельской 
лихорадкой в тех районах города, где проводились истребительные меро- 
приятия, полностью прекратились. 

Испытанный метод профилактики, а в дальнейшем и ликвидации 
марсельской лихорадки рекомендован в практику здравоохранения. 


лихорадки направлена на уничто- 


Лихорадка Ку 


Лихорадка Ку [син.: болезнь Деррика — Бернета, квинслендская лихо- 
радка, балканский грипп, термезская лихорадка, пневмориккетсиоз, 
©-РлеБег (нец.), О-еуег (англ.), Ивуге © (франц.), 1еБбге © (итал.), 
1ефте © (исп.)] — широко распространенная зоонозная инфекция риккет- 
сиозной этиологии. Возбудитель ее длительно сохраняется в клещах, 
поражает многие виды домашних и диких млекопитающих и птиц, что 
обеспечивает существование стойких природных и антропургических оча- 
гов. У людей лихорадка Ку протекает как острое лихорадочное заболе- 
вание, отличающееся разнообразием клинического проявления. 

Клиническое проявление лихорадки Ку впервые было описано ПОег- 
пск в 1937 г. Автор наблюдал это заболевание среди рабочих скотобоен 
и молочных ферм в штате Квинсленд (Австралия). Возбудитель заболе- 
вания был изолирован и изучен Вигпеё и Егеетап (1937), которые отнес- 
ли его к группе риккетсий. По предложению Регчск (1939), возбудитель 
лихорадки Ку был назван Е1скей$а Бигпей в честь открывшего его 
ученого. 

Независимо от австралийских ученых американские исследователи 
Рау! и Сох (1938) выделили из клещей Оегтасетог ап4егзоп!, собран- 
ных в 1935 г. в штате Монтана (США), своеобразный микроорганизм, 
который был отнесен к группе риккетсий и назван Е1скейз$1а Фарог!са. 
Возникновение случая лабораторного заражения этим возбудителем дало 
повод к предположению о том, что имеются родственные отношения меж- 
ду В1скейза Ф1арог!са и возбудителем австралийской лихорадки (Руег, 
1938). Дальнейшее изучение окончательно установило идентичность воз- 
будителей, изолированных в Австралии и Америке. Впоследствии, по 
предложению РЫШр (1943, 1948), возбудитель лихорадки Ку был выде- 
лен в самостоятельный род коксиел и получил наименование СохеПа 
Бигпе{. 

После изучения свойств возбудителя лихорадка Ку была определена 
как самостоятельная нозологическая единица и было начато изучение ее 
распространенности. 

Заболевания лихорадкой Ку в начале ее изучения регистрировались 
только в Австралии (Реггск, 1953), и лишь в 40-х годах была установлена 
Этиология крупных эпидемических вспышек среди рабочих боен в Чикаго 
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и Техасе (Уогепз ей а|., 1946; Торре, 1947). В дальнейшем заболевае. 
мость лихорадкой Ку стала т ео ео североане. 
риканских штатах (Гиоф, 1959). В ре и В ке лихорадка 
Ку обнаружена лишь в 50-х годах (РауЙап!$ её а. 1952). 

В Европе история изучения лихорадки Ку назинаетсяцсоцвремени 
второй мировой войны, когда среди солдат германской армии, а затем 
английских и американских войск, находившихся в средиземноморских 
странах, наблюдалась значительная заболеваемость «балканским грип- 
пом». Из крови больных был выделен возбудитель «балканского гриппа», 
который позднее американскими исследователями был идентифицирован 
с риккетсиями Бернета (КоБЫпз её а1., 1946). 

По окончании войны эпидемиология лихорадки Ку стала изучаться 
в странах Европы. В. настоящее время заболеваемость лихорадкой Ку 
регистрируется во всех странах Южной и Центральной Европы; там же 
установлены наличие природных очагов этого заболеваниня и высокая 
пораженность сельскохозяйственных животных. 

В странах Северной Европы, несмотря на проведение специального 
широкого серологического обследования, заболевания лихорадкой Ку 
встречаются крайне редко, а в некоторых странах (Швеция, Норвегия, 
Дания) вообще не обнаружены (Кар!ап, Ве{аопа, 1955). 

На азиатском и африканском континентах изучение проводилось в 
меньших размерах, но в тех странах, где было предпринято специальное 
исследование, лихорадка Ку установлена у людей, домашних и диких 
ЖИВОТНЫХ. 

Вероятно, лихорадка Ку давно существовала на всех континентах, 
однако в связи с неясностью клинического проявления не была своевре- 
менно распознана, а во многих местах и до сего времени проходит под 
другими диагнозами. 

В Советском Союзе лихорадка Ку также существовала, по-видимо- 
му, давно, о чем свидетельствует регистрация лихорадочных заболеваний, 
сходных клинически с лихорадкой Ку, в республиках Средней Азии еще 
задолго до того, как официально было установлено наличие этой инфек- 
ции на территории Союза (Е. Н. Бартошевич, 1946; Н. И. Ходукин идр., 
1954). Лишь в начале 50-х годов из крови подобных больных был выде. 
лен возбудитель, который оказался идентичен риккетсиям Бернета 
(М. П. Чумаков и др., 1954). 

Позднее была не только расшифрована 
вспышек и отдельных заболеваний людей, 
ние природных очагов и выявлена пораж 
животных во всех среднеазиатских респ 
лось, что лихорадка Ку эндемична как 
и для областей средней полосы и даже се 
р наличие этой инфекции установлено почти во 

ла о хи республиках Советского Союза, где проводились 
исследования по ее выявлению. Однако поскольку клиническая диагно- 
стика лихорадки Ку трудна, а лабораторная диагностика еще не везде 


осуществляется в нужном объеме, регистрация заболеваний лихорадкой 
Ку проводится далеко не полно. 


Этиология. Возбудитель ль 
чайший микроорганизм, 


этиология эпидемических 
но и установлено существова- 
енность сельскохозяйственных 
Убликах. Впоследствии оказа- 


для южных районов Союза, так 
вера. 


в световом микроскопе при спе- 
прующих его от окружающих тка- 
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Изучение внутренней структуры риккетсий Бернета, проведенное под 
электронным микроскопом, показало, что возбудитель лихорадки Ку име- 
ет наружную трехслойную оболочку толщиной 90—150А:, под которой 
располагается трехслойная цитоплазматическая мембрана толщиной не 
больше 70 А. Цитоплазма содержит гранулы размером 150—200 А, иден- 
тичные рибосомам. В центре клетки выявляется осмиофобная плотная 


зона, состоящая из фибрилл размером 25—75 А. Центральное образова- 
ние риккетсий морфологически совпадает с хроматиновыми тельцами, 
напоминающими ядерную субстанцию бактерий. В этих нуклеотидах со- 
средоточена ДНК, тогда как РНК рассеяна диффузно в цитоплазме. 

Как и другие риккетсии, возбудитель лихорадки Ку обладает поли- 
морфизмом и встречается в виде мелких кокковидных, палочковидных, 
биполярных или нитевидных форм или цепочек. 

Давно сложилось представление о том, что. риккетсии Бернета раз- 
множаются путем деления палочковидных форм с образованием двух до- 
черних риккетсий или путем мицеллярного деления нитевидных образова- 
ний на однородные кокковидные формы. В последнее время установлено, 
что бинарное деление — не единственный способ размножения риккетсий. 
Фильтрующиеся. ультраформы, вероятно, являются одной из фаз онто- 
генеза. По-видимому, риккетсии Бернета размножаются и при участии в 
синтезе клеток хозяина, подобно тому как это происходит у крупных ви- 
русов. 

Риккетсии Бернета не способны к размножению на обычных пита- 
тельных средах, не содержащих тканевых элементов. Размножение их 
происходит только внутриклеточно. В момент соприкосновения риккетсий 
с клеткой наступает адсорбция с последующим фагоцитированием рик- 
кетсий. Вокруг риккетсий образуется внутриклеточная вакуоль, в которой 
происходит интенсивное размножение риккетсий. Наличие вакуолей в 
пораженных риккетсиями Бернета клетках считается дифференциальным 
признаком клеточного Ку-риккетсиоза. При обильном размножении рик- 
кетсий вакуоли заполняются ими, образуя крупные колонии, которые 
оттесняют ядра клеток к периферии, а сами клетки увеличиваются в раз- 

мерах. 

Для изучения морфогенеза риккетсий Бернета обычно пользуются 
методом культивирования их в культурах тканей. Однако наиболее рас- 
пространенным и общепризнанным методом культивирования риккетсий 
Бернета является выращивание их в желточном мешке куриного эмбрио- 
на, в клетках которого происходит усиленное размножение риккетсий. 
Используется также заражение лабораторных животных. Последний ме- 
тод широко применяется для выделения риккетсий от больных с целью 
диагностики, для установления зараженности Ку-риккетсиозом тепло- 
кровных и членистоногих и для обнаружения возбудителя в различных 
субстратах внешней среды. 

Из лабораторных животных наиболее чувствительны к риккетсиям 
Бернета морские свинки, маловосприимчивы мыши, крысы и кролики. 

Экспериментальный Ку-риккетсиоз у лабораторных животных раз- 
вивается при введении им риккетсий Бернета под кожу, внутрибрюшинно, 
внутривенно, внутритестикулярно, а также при интраназальном и перо- 
ральном заражении и при нанесении на слизистые оболочки и повреж- 
денную кожу. При любом способе заражения у животных развивается 
тенерализованный процесс с повышением температуры и изменениями 
паренхиматозных органов, в которых происходит размножение и накоп- 
ление риккетсий Бернета. При подкожном заражении на месте введения 
инфицированного материала. развивается характерный подкожный ге- 
моррагический инфильтрат. 7 

Специфичность экспериментальной инфекции у зараженных живот- 
ных может быль подтверждена серологически. 
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Возбудитель лихорадки Ку не имеет сродства и не дает перекрестны, 


серологических реакций с другими видами риккетсии. Такая антигенная 


обособленность риккетсий Бернета зависит, по-видимому, от биохимиче, 


ского состава их оболочки: в отличие от риккетсий группы сыпного ти а, 
оболочка которых содержит преимущественно легкорастворимые В эфире 
липоиды, оболочка риккетсий Бернета состоит из полисахаридов. Кроме 
того, риккетсии Бернета содержат мурамовую кислоту. $ 

Изучение антигенной структуры показало, что риккетсии ернета об- 
ладают двумя антигенными субстанциями, одна из которых расположена 
более поверхностно, а другая — глубинно. Наличие поверхностной анти. 
генной субстанции выявлено только у риккетсий, обитающих в организме 
теплокровных. При длительном культивировании в искусственных усло- 
виях в желточных мешках куриных эмбрионов риккетсии утрачивают 
этот антиген. Это изменение антигенной структуры риккетсий Бернета в 
процессе адаптации их к куриным эмбрионам было названо фазовой из- 
менчивостью, а различное состояние риккетсий обозначено фазами 
(Ти П). Кроме серологического различия, риккетсии фазы [ более имму- 
ногенны и вирулентны для лабораторных животных, а также устойчивы 
во внешней среде, чем риккетсии фазы П. 

Отличительная особенность риккетсий Бернета — их устойчивость во 
внешней среде. Экспериментально установлено, что они в течение 
нескольких месяцев сохраняют жизнеспособность в жидких субстра- 
тах и значительное время (15—40 дней) — при высыхании. Риккетсии 


Бернета устойчивы и к воздействию ряда физических и химических 
агентов. 


Больные жалуются на головную боль, познабливание, различные 
миальгии, особенно в поясничных и икроножных мышцах, общую сла- 
бость и бессонницу. Нередко наблюдается тошнота и рвота, иногда возни- 
кают носовые кровотечения, особенно у детей. Сыпь, как правило, отсут- 
ствует. Пневмония является специфическим риккетсиозным поражением 
и сопровождается сухим кашлем, реже с выделением мокроты, иногда с 
прожилками крови. В различных очагах лихорадки Ку частота случаев 


с пневмонией может достигать 10—15%. Характерно атипичное течение 
пневмонии при скудных фи 
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(до 4—4,5 тыс.), моноцитов 


тмечается реци- 
сопровождающее же 
жалобами клиническ я теми 
ими 
ЗЕ симптомами. Длительность рецидива 


188 





цет реакции в 
к возбудителя ли 
пуадочном периоде болезн! 
‘удованное помещение и м 
читки прибегают в искль 
Эпидемиология. Лих 
эащий и характеризуется н 
ч[атролургических) очаго 
чи уществляется благо) 
МНОГИМИ видами клещ 
т время риккетено: 


О ОНИ Вт, 

ЖИДКИХ бт, 
ыхании, Рихкете 
СКИХ И ХИМИИ 


ольшим разно} 
ся от | ДО 4 нь 
сающийся озноб 
ихорадочного г" 
—10 дней. ея 
редко с ия 
уры обыч 


Клиническая диагностика лихорадки Ку трудна. Чаще всего ее при- 
нимают за брюшной тиф, грипп, острый катар верхних дыхательных пу- 
тей, пневмонию, оезжелтушный лептоспироз и другие заболевания. От- 
сутствие признаков, свойственных только лихорадке Ку, не дает возмож- 
ности с уверенностью поставить правильный клинический диагноз, 
поэтому решающее значение имеют лабораторные исследования. 

Лабораторную диагностику осуществляют путем определения специ- 


фических антител с помощью серологических реакций, а также методом 
выделения возбудителя. 

Наиболее доступен и вполне достоверен метод серологической диаг- 
ностики с помощью РСК и реакции агглютинации с антигеном из риккет- 
сий Бернета. 

У больного человека реакция агглютинации становится положитель- 
ной с конца первой — начала 2-й недели; максимальных титров она до- 
стигает на 3—5-й неделе и в низких титрах сохраняется 3—6 месяцев. 
РСК начинает обнаруживаться с 5—9-го дня или несколько позже; наи- 
более выражена она на 3—5-й неделе и на низких титрах держится не- 
сколько лет после перенесенного заболевания. Титры 1 :10 и 1:20 счита- 
ются достаточно убедительными, но для обоснования диагноза (в целях 
исключения анамнестической реакции) необходимы повторные исследо- 
вания и учет реакции в динамике. 

Выделить возбудителя лихорадки Ку от больных удается только в 
лихорадочном периоде болезни, причем для этого требуется специально 
оборудованное помещение и много времени, в силу чего к этому методу 
диагностики прибегают в исключительном случае. 

Эпидемиология. Лихорадка Ку относится к группе зоонозных 
янфекций и характеризуется наличием природных и сельскохозяйствен- 
ных (антропургических) очагов. Циркуляция возбудителя в природных 
очагах осуществляется благодаря широкому носительству риккетсий 
Бернета многими видами клещей и их теплокровных прокормителей. 
В настоящее время риккетсионосительство установлено больше чем у 
60 видов диких млекопитающих, у 47 видов птиц и больше чем у 40 видов 
клещей, главным образом иксодовых. У некоторых видов клещей выявле- 
на способность передавать риккетсии Бернета трансфазно и трансовари- 
ально. 

Советскими исследователями (3. М. Жмаева, Б. Е. Карулин, 
А, Б. Дайтер, Н. И. Кереев и др.) на ландшафтно-экологической основе 
выделены типы природных очагов Ку-риккетсиоза, каждый из которых 
имеет свои особенности эпизоотического процесса, зависящие от видового 
состава диких теплокровных и клещей — носителей риккетсий Бернета. 

Наиболее активны пустынные и степные типы природных очагов, где 
циркуляция возбудителя поддерживается среди диких теплокровных при 
Участии многих видов клещей. Лесостепные и степные типы природных 
очагов Ку-риккетсиоза менее активны, поскольку циркуляция возбудите- 
ля в них осуществляется при участии лишь 2—3 видов клещей, которые 
в имагинальной фазе питаются на копытных. Эти виды клещей нередко 
нападают на сельскохозяйственных животных, заражая их Ку-риккет- 
сиозом. 

Таким образом, наряду с природными очагами, в которых циркуля- 
ция возбудителя осуществляется между дикими теплокровными и их эк- 
топаразитами, при Ку-риккетсиозе существуют природно-антропургиче- 
ские очаги, где в циркуляцию возбудителя включаются домашние жи- 

вотные. 

Инфекция у скота протекает в виде легкого лихорадочного заболе- 
вания, которое в большинстве случаев остается нераспознанным, но мо- 
Жет быть выявлено при серологическом исследовании крови животных. 

некоторых случаях заболевание сопровождается абортами, рожде. 

нием нежизнеспособного молодняка, яловостьтю и т. д. 
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Сельскохозяйственные животные яв} - | Н 
фекции для человека. Установлена прямая зависимость между уровнем 
заболеваемости людей и степенью пораженности сельскохозяйственных 
ж тх в различных местностях. ы 
АЯ человека, больного лихорадкой Ку, как источника инфекции 
для людей, по-видимому, очень незначительно. Хотя в иностранной лите- 
ратуре описаны случаи заражения от людей, больных Ку-риккетсиозом, 
большинство советских исследователей не считают лихорадку Ку конта- 
гиозным заболеванием. 

Заражение людей лихорадкой Ку может происходить различными 
путями, что обусловливается значительной стойкостью риккетсий Берне- 
та во внешней среде, Наиболее легко заражение осуществляется ингаля- 
ционным путем, когда возбудитель находится во вдыхаемом человеком 
воздухе в виде аэрозоля или пыли. Заражение может происходить и али- 
ментарным путем при употреблении зараженных риккетсиями Бернета 
пищевых продуктов или воды. При этом наибольшее значение как. фак- 
тор распространения возбудителя имеет молоко больных Ку-риккетсио- 
зом коров, коз или овец. Доказана возможность проникновения риккет- 
сий через кожные покровы рук. Этот механизм заражения может иметь 
значение в отношении тех лиц, которые оказывают ветеринарную по- 
мощь больным животным во время отелов, окотов, а также при убое 
больных животных и разделке туш. Трансмиссивный путь передачи не 
имеет большого значения в эпидемиологии Ку-риккетсиоза, хотя зараже- 


ние людей при нападении инфицированных клещей не может быть пол- 
ностью исключено. 
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приятиях, перерабатывающих животноводческое сырье, появление забо- 
леваний связано с завозом инфицированного сырья и не зависит от вре- 
мени года. 

Возрастное и половое распределение заболеваемости обусловлива- 
ется профессиональным признаком. Среди непрофессиональной заболе- 
ваемости большая доля приходится на детей — главных потребителей 
молочных продуктов и молока. 

Профилактика и меры борьбы. Основной принцип проведе- 
ния борьбы с лихорадкой Ку заключается в одновременном осуществле- 
нии мероприятий в отношении всех звеньев эпидемической цепи. Одна- 
ко при этом в каждом конкретном случае необходимо выделять ведущее 
мероприятие, проведение которого легче в организационном отношении 
и более быстро обеспечивает эффект. Такой дифференцированный под- 
ход к проведению профилактических мероприятий возможен лишь на 
основе глубокого анализа результатов тщательного изучения зоолого- 
паразитологического, эпизоотологического и. эпидемиологического ста- 
туса в той или иной местности. 

Профилактические мероприятия в отношении источника инфекции 
должны осуществлять главным образом ветеринарные организации; про- 
ведению этих мероприятий должна предшествовать широкая зоолого-па- 
разитологическая разведка, целью которой является выяснение существо- 
вания местных природных очагов, их типа, структуры и границ. 

Вопрос о ликвидации природных очагов Ку-риккетсиоза чрезвычай- 
но сложен и в настоящее время не может быть.решен положительно, хо- 
тя теоретические предпосылки для разработки мер борьбы с этим забо- 
леванием в природных очагах уже обоснованы. Наиболее рациональным 
путем является уничтожение клещей — основных резервуаров риккетсий 
Бернета. Мероприятия по истреблению диких теплокровных носителей 
возбудителя Ку-риккетсиоза являются вторичными, поскольку невозмож- 
но обеспечить стойкое существование природного очага без участия 
клещей. 

Наряду с истребительными мероприятиями в задачу зоолого-пара- 
зитологической службы входит изучение видового состава клещей — но- 
сителей риккетсий Бернета. При этом основное внимание должно быть 
обращено на обнаружение клещей, личинки и нимфы которых также 
нападают на скот, способствуя его заражению. 

При лихорадке Ку допускается возможность трансмиссивного зара- 
жения людей этой инфекцией. В случае необходимости размещения людей 
в природных очагах Ку-риккетсиоза необходимо разбивку полевых ста- 
нов и лагерей проводить только на территории, освобожденной от расти- 
тельности путем вырубки кустов, перекопки земли, выжигания тра- 
вы. В случае большой концентрации клещей на территории станов и ла- 

герей рекомендуется применение химических дезинсектантов (ДДТ и 
гексахлоран). Определенный профилактический эффект может быть до- 
стигнут при соблюдении мер личной защиты от нападения клещей (ноше- 
ние защитной одежды, осмотр тела с целью выявления напавших кле- 
щей, импрегнирование одежды репеллентами). о 

При обнаружении ‘активных природных очагов Ку-риккетсиоза перед 
ветеринарной службой встает задача ограничить распространение ин- 
фекции из природы на домашних животных и ликвидировать инфекцию 
В сельскохозяйственных очагах. Основными профилактическими меро- 
приятиями при этом являются ограничение контакта скота с природным 
очагом (выпас на специальных пастбищах, стойловое содержание) и 

уничтожение клещей путем обработки скота инсектицидами. 

В местах, благополучных по Ку-риккетсиозу, основное внимание ве- 
теринарных организаций должно быть сосредоточено на предупреждении 
завоза инфекции с вновь поступающим скотом из эндемичных районов. 

этих целях вновь прибывший скот следует выдерживать в течение 
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30 дней на карантине, во время которого проводится сЕролоническов 0б. 
следование на Ку-риккетсиоз. При получении вк серологи. 
ческих результатов животных допускают в общее стадо. ` еропозитивных 
животных необходимо рассматривать как потенциальных источников ин. 
фекции при Ку-риккетсиозе и проводить в отношении их необходимые 
профилактические мероприятия. 

Обследование животных на Ку-риккетсиоз является мероприятием 
по выявлению источника инфекции и должно проводиться постоянно, од. 
новременно с обследованием на бруцеллез. Хозяйства, в которых обнару. 
жены серопозитивные животные, считаются неблагополучными по Ку. 
риккетсиозу. Эти хозяйства берут на учет и за ними устанавливают вете- 
ринарный надзор. В таких сельскохозяйственных очагах Ку-риккетсиоза 
должны приниматься меры по предупреждению распространения инфек- 
ции на людей и за пределы данного хозяйства. . 

В случае появления у животных клинических признаков, свойствен- 
ных Ку-риккетсиозу (аборты, преждевременные роды, задержка после- 
да, риниты, пневмонии, конъюнктивитыи Т. д.), больных животных изоли- 
руют и проводят их серологическое обследование. 

Вывод больных животных за пределы хозяйства запрещается. В пе- 
риод отелов и окотов серопозитивные стельные коровы и суягные 
овцы и козы должны быть отделены от остального поголовья в особые 
помещения со специальным режимом, обеспечивающим обеззаражива- 
ние их выделений. Изоляция животных продолжается до полного их кли- 
нического выздоровления. 

В помещениях, где происходят отел и окот изолированных маток, а 
также где содержат животных, больных Ку-риккетсиозом, проводят те- 
кушую дезинфекцию предметов ухода за скотом с использованием рас- 
твора хлорной извести, содержащего 2% активного хлора, или 10% рас- 
твора едкого натра, 5% раствора сернокарболовой смеси, 2% раствора 
формальдегида, 5% раствора фенола или 3% раствора креолина. 

При выходе из помещения укладывают маты, пропитанные дезин- 
фицирующим составом. Для уборки последов служат специальные водо- 
непроницаемые контейнеры, содержимое которых ежедневно уничтожают 
сжиганием или закапыванием в землю. Порожние баки заливают одним 
из указанных дезинфицирующих растворов. Навоз, остатки корма и под- 
стилку подвергают биотермическому обеззараживанию или сжиганию: 
сточные воды обеззараживают хлорированием. Пищевые продукты и про- 
мышленное сырье животноводства из неблагополучных по Ку-риккетсно- 
зу хозяйств должны направляться на реализацию с соответствующим 
указанием ветеринарного и санитарного надзора. 

В качестве фактора передачи возбудителя инфекции от больного 
скота человеку наибольшее значение имеют молоко и молочные продук- 
ты, которые являются хорошей средой для сохранения риккетсий Берне- 
р» Пастеризация инфицированного молока не обеспечивает полной ги- 

ели в нем риккетсий Бернета, поэтому молоко от больных коров, овец 
и коз необходимо обеззараживать кипячением. 

Вынужденный убой больных животных должен осуществляться лишь 
в условиях санитарной бойни. Мясо подвергают санитарной обработке 
ии внутренние органы больных животных рекомендуется унич- 
ОВ а пух, каракулевые смушки и шкуры животных из 
ОВО к ЕЕ по лихорадке Ку, направляют на фабрику в 
верРаться ан ам свидетельством. Это сырье должно под- 
404 Формалинаьна и работке в пароформалиновых камерах (300 мл 
в т при температуре 58—60° в течение 5 часов) или 

У ачивания в 3% растворе хлорамина в течение 72 часов. 

ма > за пораженным Ку-риккетсиозом скотом допускаются толь- 
‚ перенесшие лихорадку Ку, или вакцинированные; наличие им- 

мунитета у них проверяют серологически. 
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Меры личной профилактики работников животноводства предусмот- 
рены соответствующеи инструкцией по режиму работы в бруцеллезных 
хозяйствах. Персонал, работающий в карантинных и окотных помещени- 
ях, должен быть обеспечен достаточным количеством спецодежды, обез- 
раживание которои проводят путем замачивания в дезинфицирующих 
растворах (5% фенола, 3% хлорамина или препарата ХБ) или путем ки- 
пячения в 2% содовом растворе. Прорезиненную и резиновую одежду 
и обувь (фартуки, перчатки, сапоги и т. д.) протирают ветошью, смочен- 
ной в одном из указанных выше дезинфицирующих растворов. 

Поскольку заражение людей лихорадкой Ку может происходить не 
только при уходе за больными животными, но и при обработке продук- 
тов животноводства, профилактические мероприятия, направленные на 
разрыв путей передачи, входят как обязательный раздел режима работы 
мясоперерабатывающих и молочных заводов, шерстеперерабатывающих, 
меховых и кожевенных предприятий, заготовительных баз животного 
сырья ит. д. 

В зависимости от характера производства профилактические меро- 
приятия строятся по-разному с учетом особенностей механизма: распро- 
странения инфекции. Так, на мясокомбинатах основное внимание‘ уделя» 
ется дезинфекции помещения, обеззараживанию производственных '‘от- 
ходов и мерам личной профилактики работников (спецодежда, сапоги, 





`ОЛОВЬЯ В 006 


М обеззарани перчатки); на шерстеобрабатывающих и меховых предприятиях на: пер- 
© ПОЛНОГО ИХ вом месте стоят рациональная система вентиляции (вытяжная, индиви- 
дуальная) и меры личной профилактики (ношение респираторов). 
ованных маток Особо строгий режим работы: установлен: для работников риккетси- 
зом, проводят озных лабораторий, имеющих дело с культурами возбудителя лихо- 
ользованием 14 радки Ку. 
ура, или 10% Вопросы личной профилактики в соответствующих учреждениях дол- 
у 9% рас жны входить в программы санитарно-технического минимума для работ- 
еси, на ников указанных профессий. 
| креоли с Режим работы в учреждениях, связанных с переработкой животного 
опитанны а сырья, устанавливается соответствующими инструкциями Министерства 
‚пециальйы | здравоохранения. Контроль за выполнением этих инструкций должны 
невно уни" од осуществлять местные санитарные организации. ‚ 
и заливают и. В предупреждении заболеваний лихорадкой Ку большое значение 
и корма И имеют мероприятия санитарно-коммунального порядка: правильная пла- 
ат ли си нировка населенных пунктов с учетом надлежащего расположения в них 
юи ДИ предприятий, перерабатывающих сельскохозяйственное сырье; правиль- 
те про «ри Г] ная планировка животноводческих ферм, скотопрогонных трактов и 
по Кн выпасов сельскохозяйственных животных; водоснабжение и охрана мест 
отв взятия воды из открытых водоемов от загрязнения выделениями сельско- 


хозяйственных животных. 

Ввиду возможности заражения людей в окружении больного лихо- 
радкой Ку необходимо предусмотреть проведение профилактических ме- 
роприятий в отношении этого потенциального источника инфекций. Боль- 
ных лихорадкой Ку госпитализируют по клиническим показаниям в ин- 
фекционные отделения больниц. Соблюдение режима в этих отделениях 
Обеспечивает безопасность больных лихорадкой Ку для окружающих; 
Случаев заболевания среди окружающих и обслуживающего персонала 
обычно не наблюдается. 

Больные с поражениями легких нуждаются в более тщательной изо- 
Ляции (боксы, отдельные палаты). В окружении таких больных проводят 
текущую дезинфекцию с обязательным обеззараживанием мокроты (ки- 
чение плевательниц или их содержимого в 2% растворе соды в течение 

минут). 
о Каждый выявленный случай лихорадки Ку должен быть обследован 
ч0м-эпидемиологом с заполнением карты эпидемиологического обсле- 
Лования для больных трансмиссивными заболеваниями и зоонозами 
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(форма № 171-в) Эпидемиологическое среде: от оне ЬЬка Эпи. 
демиологического анамнеза больного и посещение очага (пс месту жи. 
тельства и работы), во время которого определяется общая эпидемиоло. 
гическая ситуация, выявляются причины заболевания и Новые больные, 
проводятся срочные эпидемиологические мероприятия, назначается сер. 


логическое обследование и термометрия окружающих. Серологическому 


обследованию и термометрии подлежат члены семьи заболевшего и бли- 
жайшие соседи, если предполагается, что заражение произошло по мес- 





ту жительства. 

_ В случае установления заболевания на производстве серологически 
обследуют лиц, перенесших в течение последних 3 месяцев лихорадоч- 
ное заболевание на данном производстве, и здоровых, работающих В Од- 
ном цехе с заболевшим. Цель такого обследования — уточнить действи- 
тельную распространенность инфекции на данном производстве, выявить 
легкие, стертые и бессимптомные случаи, а также выяснить пути переда- 
чи возбудителя и источника инфекции. 

Серологическое обследование здоровых лиц является одним из мето- 
дов установления и определения распространенности Ку-риккетсиоза в 
том или ином районе, области или республике. Обследованию подлежат 
профессиональные группы населения, имеющие наибольшую возмож- 
ность инфицирования. 

Очаг Ку-лихорадки обследуют эпидемиологи с привлечением в слу- 
чае необходимости ветеринарных работников, зоологов и паразитологов 
санитарно-эпидемиологических станций. 

В связи с трудностью проведения профилактических мероприятий в 
отношении источника возбудителя и путей его распространения возраста- 
ет значение специфической профилактики. 

В начале вакцинация против лихорадки Ку проводилась вакциной 
из убитых риккетсий Бернета. Изучение иммуногенности вакцины и эпи- 
демиологической ее эффективности показало хорошие результаты. Одна- 
ко относительно высокая реактогенность убитой вакцины (появление 
стойких местных инфильтратов) препятствовала практическому ее ис- 
пользованию. В настоящее время в качестве вакцины предложен вариант 
штамма Грита риккетсий Бернета, полученный в результате длительного 
пассажа их на куриных эмбрионах. Этот вариант (М-44) 
патогенность для лабораторных животных 
свойства. 

Как показали опыты на добровольцах, вариант при подкожной, на- 
кожной и пероральной аппликации обладает достаточной иммуногеннос- 
тью наряду с почти полным отсутствием реактогенности. Это позволяет 
использовать его в качестве живой вакцины (В. А. Гениг, 1963; 
П. Ф. Здродовский, В. А. Гениг, 1964). В отличие от убитой вакцины жи- 
вую вакцину вводят однократно, иногда в сочетании с бруцеллезной вак- 


циной, что значительно облегчает организацию специфической профилак- 
тики лихорадки Ку. 


Спенифической вакцинации п 
профилактических мероприятий в 
вых групп. 

_  Обязательной профилактической вакцинации 
ботники мясоперерабатывающей и молочи 
ных баз, цехов по переработке кож, шерсти и мехов соответствующих 
предприятий, а также лица, работающие с живым возбудителем или про- 
водящие лабораторные исследования материала, подозрительного на за- 
раженность возбудителем лихорадки Ку. Лиц, профессионально связан- 
ных с обслуживанием крупного и мелкого рогатого скота в животновод- 
ческих хозяйствах (ветеринары, доярки, скотники, чабаны, пастухи 
и др.), вакцинируют при наличии в данной местности случаев лихорадки 
Ку среди людей и животных. ч 
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› но сохранил иммуногенные 


ринадлежит ведущая роль в комплексе 
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- должны подлежать ра- 
ой промышленности, кожевен- 















































































ди аь 19 
памуши упоминае 


узо научное описание 6. 





привлекла во время 
вые впышки цуцугам 
олага | 
к вшился в Юго-Во 


й ' ри Ланка В 
Тело 756 р 
43 18 тлыс. Ром = (РЕН 





м З, к 
м и ПЖ Ка 
ма су Ваше 

‘а М У Ци 























у 

та ао м 

ия а м | Прививки персоналу мясокомбинатов, убойных пунктов и предприя- 

их \ тий, перерабатывающих сырье и продукты животноводства, проводят за 

— с 1—2 месяца до начала массового убоя животных или поступления сырья 
За и продуктов животноводства, персоналу животноводческих хозяйств — 

еп за 2—3 месяца до начала окота и отела. Ревакцинацию проводят не 


раньше чем через 2 года после вакцинации в зависимости от эпидемиоло- 











































ть гических показаний. Лица, вновь поступающие на работу в перечислен- 
3 Ме а ные выше предприятия, подлежат обязательной вакцинации независимо 
ых СЯЦеь р ы от сезона. К работе таких лиц допускают не раньше чем через 2 недели 
я ° Рабин 5. после окончания прививок. 
^^ Утаниь Населению, не относящемуся к этим профессиональным группам, 
воде, вакцинацию проводят лишь по особым эпидемиологическим показаниям. 
Я СНитЬ < м 
И», 
ется од Цуцугамуши 
я и К ривнеть ы 2 
Следован: $ Цуцугамуши (син.: японская речная лихорадка, сыпной тиф джунглей, 
МК у Р у 


болезнь кедани, кустарниковый тиф) — острое инфекционное заболева- 
ние различной тяжести, обычно с наличием первичного аффекта и сыпи, 
вызываемое В1скеНз1а {зщзиватизН! (Осаца, 1930), или В. омет{аз (Ма- 
сауо её а|., 1930). 

Цуцугамуши упоминается еще в летописях Ш века до н. э. в Китае. 
Первое научное описание болезни дали Вае!7 и Ка\хаКапи в 1879 г. Наи- 
более подробное и последовательное изучение пуцугамуши осуществля- 
лось в Японии на протяжении нашего столетия. Большое внимание ин- 
фекция привлекла во время второй мировой войны. Описаны внезапные 
массовые вспышки пуцугамуши в англо-американских и других воисках, 


с привлечение го 
логов н паразит 


ических меротрит 
пространения Е 


аки" располагавшихся в Юго-Восточной Азии, на Филиппинах, в Новой Гви- 
енности та нее. На о. Шри Ланка в результате четырехдневной военной операции 
ошие резуль [8 заболело 756 человек (РВШр, 1948). Всего в войсках союзников было 
| вакцины а около 18 тыс. заболеваний, 5440 — в войсках США, 284 из которых окон- 
практическ р чились летально (Е1зот, 1962). В послевоенные годы наряду с «класси- 

а | ож ческими» очагами инфекции с высокой летальностью описаны очаги 


цуцугамуши так называемого нового типа, где инфекция протекает легко 
и имеет доброкачественный характер. 

Лихорадка цуцугамуши распространена только в юго-восточной час- 
ти восточного полушария — в Паки- 


ое стане, Индии, на 0. Шри Ланка, в 
при и Бирме, Камбодже, Таиланде, на Ма- 
нант Ной и ой лаккском полуострове, в КНР, на ост- 
Сато И. Я и р рове Тайвань, в КНДР, Южной Корее, 
тениое А, Тр Японии (включая острова Хоккайдо, 
у (В. дв й Хонсю, Кюсю и др.), в Индонезии, на 
Ы бо я Филиппинах, в Новой Гвинеее, Север- 
е 0Т с 0) ой! ной Австралии. В СССР природный 
аний ие и очаг лихорадки цуцугамуши установ- 
дей Ри лен в Приморье в 1963 г., а заболевания 
: от? Гы обнаружены там же в 1965 г. В 1968 г. 
ЯР | описан природный очаг на территории 

ели г Таджикской ССР. 
от ой й. Статистические данные о заболе- 

18 


ваемости отрывочны, так как отсутст- 
вует обязательная регистрация инфек- 
ции. В табл. 16 и 17 суммированы из- 










и ВЕ 

ро И зестные из литературы данные о забо- 

Й. моя р И о аеостЯ цуцугамуши населения ЭН- рис. 27. Г. раШа — переносчик воз- 
5 до о ЖИ мических районов и приезжих воен- — будителя лихорадки цуцугамуши. 
РО’ в та } 
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Заболеваемость лихорадкой цуцугамуш 


Таб 
лица | 
и населения эндемических районов 





Район 


Число 
боль- 
вых 


Годы Автор и год публикации 





Бомбей 
Барракпур 
Джамшедпур 


Индия 


Зотап, 1954 
Кг1зВпап еЁ а1., 1949 
З\ашу, РиЦНа, 1953 


1945—1952 | 90 
1946—1948 | 102 
1948—1950 | 521 





Бирма 


1934—1934 | 40 | Ацау еЁ а|., 1947 





Малайя 


Гем(в\маИе, 1930 
Ацау, 1961 


1929—1930 | 164 
1950—1956 





Индонезия | Суматра северная 


Суматра южная 


ЗепаНтег, \УУасИзиийн, 1910 
М/а1сн, Кеикеп{зВгй уег, 1924 
РитоиИип, Вгуап, 1957 


1908—1909 | 158 
1922—1923 | 111 
1954 112 





Остров Тайвань 


1923—1932 | 878 


Заза, 1956 





Острова Пескадорские 


1931—1938 | 284 











Япония Долина р. Синано 1267 
» » Агано 506 | 
› » Уоно 1917—1948 | 220 ›| Ната, Аве, 1956 
› » Могами 83 | 
» » Омоно 698 
Префектура Кочи и Ка-| 1919—1948 | 20 
тава 
То же 1950 117} | Заза, 19 
»› Е ТОО ео 
»» 1952—1954 | 273 
Япония 7 островов 1950 78 | Аиау, 1961 
Австралия, штат 1935—1939 | 71 Мае\у, 1938 
Квинсленд. 1938—1939 | 54 | НеазИр, 1941 
1953—1957 | 111 Ацау, 1961 














ных контингентов. Приведенные данные позволяют судить о значитель- 
ной заболеваемости цуцугамуши приезжих контингентов. 

я Возбудитель цуцугамуши К. 45щзиратизН! относится к семейству 
ЕскеНзасеае, роду ТготЬ1@1охепиз (В. М. Жданов, 1953). По морфоло- 
гическим свойствам он отличается как от риккетсий группы сыпного ти- 
фа, так и от риккетсий группы пятнистой лихорадки. Это диплококки или 
диплобациллы, более короткие и толстые, чем другие риккетсии. Вели- 


чина К. 15\{зиратиз В! изменчи 


К. 19щзиватиз : размножаются в цитоплазме клеток, 


ва, длина 0,8—2 мк, ширина. 0,3—0,5 мк. 
никогда не пора- 


жая ядер. Располагаются по одиночке или рыхлыми группами, в основ- 


ном в околоядерном пространстве. Для В. 


ок 
сии 
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{545игатизН! ‘характерно 


рашивание в синий цвет общепринятыми методами окраски риккет- 
вследствие потери клетками фуксина при дифференциации кислотой. 

























































































пар: 
льных средах. Лучи 
являются белые мыи 
уних быстрая гибель 
иушивании резко снижае 
замораживание при 
‚: этих риккетсий. Ес 


(щ внутриклеточные 








м 





ии — организм краснс 
а поколения вт 
‚ЗЕ попадают 

в орг: 


Е ТОйкости | 
Ханизмо) мы 
8 ве 


М их х 
ео передач 





















Таблица 17 


Заболеваемость лихорадкой цуцугамуши во время второй мировой войны среди войск 
различных армий (данные РНИр, 1948) 








х те Че 
Район и государственная принадлежность войск Число 


Годы больных 








Юго-западные и южные районы 1942—1945 
Тихого океана . -----..... 5. №, 
Австралия, армия 
США, армия - : И ИУС 
Новая Гвинея и близлежащие острова 
Австралия, армия 
США, армия . в 

» флот ..... Конви 
Ффилиппинские острова и: . - НИ 1944—1945 
США, армия неа ь № ооо баиа ФК 

флот .. злее о к. >. ЗИ 

Юго-восточная Азия... ли: БМ КЕ мА нье в” 1943—1945 
Китай 
Индия . 











Как внутриклеточные паразиты, В. {5щзисатизВ! не растут на бак- 
териальных средах. Лучшей моделью для воспроизведения цуцуга- 
муши являются белые мыши. Отмечена способность К. 15шзибатиз к 
лизису и их быстрая гибель при комнатной температуре. При вакуумном 
высушивании резко снижается инфекционный титр риккетсиозной куль- 
туры, замораживание при температуре от —30° до —70° не изменяет 
свойств этих риккетсий. Естественная среда обитания возбудителя цуцу- 
гамуши — организм краснотелковых клещей, где он размножается и 
передается из поколения в поколение. В процессе питания клещей К. {5и- 
{5иратиз 5! попадают в организм теплокровных, где также размножают- 
ся. Вследствие нестойкости В. щзиратиз |1 во внешней среде единствен- 
ным механизмом их передачи является трансмиссивный путь. 

На месте присасывания зараженного клеща у человека возникает 
первичный аффект в виде воспалительного инфильтрата. Этот инфильт- 
рат образуется вследствие как специфического воздействия риккетсий; 
так и секрета, выделяемого личинкой клеща (АПеп, Эрих, 1945). Кроме 
первичного аффекта, развивается регионарный, а иногда и генерализо- 
ванный лимфаденит. Проникнув через кожные покровы в кровоток, 
В. {5 \зисатиз 1 разносятся по всему организму. В основе патоморфо- 
логии лежат сосудистые изменения. Возникают очаговые поражения ‘со- 
судов, приводящие к деструктивно-тромботическим процессам. По ходу 
мелких сосудов развиваются узелковые гранулемы, состоящие из моно- 
нуклеаров. Отмечаются слабые поражения эндотелия, нерезкий капил- 
лярно-сосудистый тромбоз. Наряду с этим более часто поражаются аорта 
и крупные артерии. Сосудистые изменения при цуцугамуши относитель- 
но доброкачественные. Патоморфологические изменения нервной системы 
выражаются в узелках, обнаруживаемых в варолиевом мосту, продолго- 
ватом мозге и в основном в сером веществе мозга. Обнаруживаются из: 
менения, характерные для мононуклеарного менингита. В сердце наблю- 
даются миокардиты, перикардиты и эндокардиты. В легких описаны ин- 
терстициальные пневмонии. В результате этих процессов исход болезни 
не всегда благоприятный. При цуцугамушщи высока летальность — до 55%4' 
В классических очагах инфекции в Японии. Летальность колеблется в 
широких пределах: на острове Тайвань она равнялась 10,6%, на Новой 

винее — 0,93—5,9%, на Пескадорских островах — 5,6%, а на Корейском 
полуострове равна нулю. В последние годы в результате применения ан- 
Тибиотиков летальные исходы наблюдаются редко. 
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Цуцу гамуши — класс 


к 
остью. Источником инфе с; ноте 
и иство ТгошЫсиНЧае), относящихся в основном к родам Герюно 
(семейсте (табл. 18). Как известно, все фазы  Развитиь 
клещей этого семейства — свободноживущие формы, и лишь личинки 
ве = 
нападают на людеи и 
К. {чизисатизВи передаются трансфазно | овари 
Г. акатизНЬ, Г.. ра а (рис. 27), 1. зсшеПагз, Г.. 4еНепз1з, трансфазно — 


машш и М еофготЫеа 


Г.. ра\оузКУ1. 


животных для кровососания. Установлено, 
и трансовариально 


Таблица 1$ 


Список клещей — естественных носителей К, 155 ибати$ М 


ический пример болезни с природной очаг 


ции являются личинки краснотелковых клещей 


1] - 


ЧТо 
видами 





Вид клеща 


Район, где устачовлено естест- 


венное носительство Автор 





Гер{отошЫ Чит 4е1еп$1$ 


Индия, Бирма, Малаккский 
полуостров, Шри Л-нка, 
Таиланд, Камбоджа, Индо- 
незия, КНР, Южный Вьет- 
нам, ДРВ, Пескадорские 
острова, Филиппинские 
острова, Новая Гвинея, 
Австралия 


Аиду, 1961, цит. по РЫЙр, 
1948 





Г.. аКатиз 1 


Япония (острова Хонсю, 
Кюсю ,Рюкю идр.),о. Тай- 
вань, Малаккский полу- 


остров, Филиппинские ост- 
рова 


Азапишта её а1., 1961 





„ ра! аит 


Япония (острова Хонсю, 
Хоккайдо), Южная Корея, 
Южное Приморье, СССР 


Азапита еЁ а|., 1961; Ласк- 
50п е{ а|., 1957; И. В. Та- 
расевич и др., 1964 





Т.. зсшеПаг!$ 














Япония Азапцта еЁ а1., 1961 
Г.. Чюза Япония Азапита еЁ а1., 1961 
Г.. райраИз Япония, Южное Приморье, | Азапита её а|1., 1961 
СССР Н. И. Кудряшова и др., 
1967 
Г. ра\1оузКу! Южное Приморье, СССР И. В. Тарасевич и др., 
1964 
ТГ.. опеша!е Южное Приморье, СССР Н. И. Кудряшова и др., 


1967 








НеоготЫ са фатута! 




















Япония Азапита её а]., 1961 
№. задизкут Те же Те же 
№. КИазафот »» .»» 
№. пиуайта! .» >> 
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иде 
Ин, 
ера (епопеазНеЙа) 
ИИ 
ПИ 


Прокормители личинок 
модные вовлекаются в | 
дном очаге и являются , 
Эидемнологическими | 
‘“ияун выявлено значит 
теплокровных хозяев (т 








Продолжение табл. 18 








Район, где установлено естест- 
венное носительство Авер 








Япония Азапита её а}., 1961 
Южное Приморье, СССР И. В. Тарасевич и др., 
1964 








м. Ш Япония Азапшта еЁ а!., 1961 








№. шЦатига! Япония Азапита её а1., 1961 
Южное Приморье, СССР Н. И. Кудряшова и др., 
1967 





АзсозспопвазНа аи4у1 Малаккский полуостров Кага, Аиду, 1962 





Аз. 1п@1са 





Индия, Бирма Те же 
СабгИер!а (зспопвазНеПа) 
Наша 











Прокормители личинок клещей — мелкие грызуны, сумчатые, насе- 
и 21. 1 комоядные вовлекаются в процесс циркуляции К. {щзисатизН! в при- 
2. 


родном очаге и являются дополнительным резервуаром инфекции. 

Эпидемиологическими наблюдениями и экспериментальными иссле- 
дованиями выявлено значительное число лереносчиков В. 4зщ{зисатиз 
и их теплокровных хозяев (табл. 19). 


Таблица 19 
Список теплокровных — естественных носителей В. 15и{зибатиз НЕ 





ВА Район отлова Автор и год 





ВаНиз гаНиз БаПосКк! Индия, штат Манипур | Кага, 1947 
Нудтотуз Витте! То же Ко|в!$ её а!., 1945 
Меотуз шизси'и$ »_-> Те же 

Тира1а Бе!апрег1 2. 98 

М. рабу вх Индия, штат Джаббальпур | Кага, Вас, 








Вапатсо!а Бепра!еп$1$ Ассам, Кага, 1947 
Тора!а Бе|апиег! уегзигае Бирма Маску ей а1. 
В. вНау!рес из ушппапеп$1$ Те же 





В. г. Пат Таиланд ТгацЬ её а1., 1954 
В. зр. (Бепва!епз!5) То же Те же 














‹ гр: Малаккский полуостров Теми ва,  Зауоог, 1936 
. маПег ТгацЬ её а1., 1950 

- забапиз 
. е4\уага$1 Те же 
 гадан э» 
. Зиг ег 


‚» 
. г. агрепбуетщег Тгаць, Риск, 1950 






















Продолжение табл. 7] 





Район отлова 


Автор:и год 





В. Намрес$ 
В. габи$ 
В. погуев!си$ 


КНР, Кантон 


СВ Ри-Вз1 еЁ а]., 1967 
СВао её а|., 1953 





Домашний кролик, свинья )\ 


В. 10озеа 

В. погуев1сиз 
Миз пизси'и$ 
М. Бабепапиз 
Зипсиз шиги$ 


В. 10зеа 


КНР, Фукэн 


о. Тайвань 


Уи Ец-зВи еЁ а|., 1957 


Мог1зВИа, 1942 





В. г. иИезсеп$ 


о-ва Пескадорские 


Мог $НИа, 1942 








Ародетиз агвешеиз агвеп- КИаока её а|., 1962 
{ецз 
А. а. се|афиз Те же 
А. а. ВокКага! .»» 
А. а. завах 5» 
А. зрес1озиз ати »ь 
А. -3. догзаИз »ь 
А. *з. атзрега(из ,»» 
А. 3. ,5рес1ю0$и$ »» 
А. 3. задоепз1$ ;”» 
А. $. {зи 1таепз13 »» 
АзсМтотуз апдегзоп! Япония ›»» 
Сетопотуз гиГосапиз о» 
Бед!ог@1ае .»» 
Еоепотуз Кавепз »» 
Е. зтИН »» 
М!сготуз тпш $ Боп4оп{$ ›» 
Мсго$ тог{еБе!!1 ,»» 
Миз тизси'из ог »» 
К. п. о4ото! ›» 
К. г. егугопо 5 »» 
Зогех $ВиИю за1уиз »» 
$. ипашеша из э» 





А. автаги 
Мусго и сог $ 
М!сготус пипи $ 


Корейский полуостров 


ТасКзоп её а1., 1957 





В. ехшШапз 
В. сопсо]ог Бга\ип! 


Новая Гвинея 


Ко еЁ.а1., 1945 





. гаНиз 

. Погуев1сиз 
„ 1зстрез 

„, ати 1$ 

. ‘зогаТЧ ив, 
В. сопащё 
Меотуз И юогайз 
15004оп Фогозиз 


жаюю м 


сленд) 





Австралия (Северный Квин- 


НеазИр, 1941 























|. зумаНси8 





_ оо ее веаЯ 







03 
а гоу[е! 
1 (ег Из 


т. трупа 
5$ ПЦ 
Чата меда 








Продолжение табл. 19 









Вид 


Район отлова 


Автор и год 
















Ародетиз автаг!и$ 
Мусгон1$ Юг$ 
сисеи!и$ {Е Коп 
Стос!4ига 1азтага 
С. зиауео!еп$ 






СССР, Приморский край 


И. В. Тарасевич и др. , 1964 













ВаНиз погуеб1сиз сагасо 
С!ейиопоту$ гшосапиз 
А. зрес10$и$ 

М1сготуз пи 


СССР, Приморский край 


С. М. Кулагин ‘и др., 1968 
Шапиро и др., 1966 

Сомов и др.. 1969 

Те же 












Миз тизсииз 

В. шгке$аписи$ 
Мегтопез фатаг1зс1пи$ 
Мезома 1п41са 

А. зуайсиз 


СССР, Таджикская ССР 


6...М, 
1967 


Кулагин и др.. 


















А. Пау!со1$ 
А№со]а гоу|ет 
Нурегасгтиз Тег $ 
Н. умуппе! 

№. п@са 

М. тизси!и$ 
Таега пдтса 

К. гаНо!4ез 

К. г. группа 
Зипсиз пигпи$ 
Ми ага тефада 





Западный Пакистан 





№/15зетап её а1., 1967 

































ляемости штаммов. 


Е СХ ыы 


ее а - а м 


делил 36 штаммов 


ччч 
= 





женных зверьков имеет сезонные к 
ных районов: в одних районах 
летом и 20—30% — зимой, в других районах 40—60 зверьков заражены 
зимой и не содержат К. {зщзисатизВ! летом 
В Южном Приморье выделено 19 штаммов К. {55 исатиз В! 
пробах от 113 зверьков. 
Эпидемиология нуцугамуши изучена достаточно подробно 
ческих ‘очагах Японии и во время массовых вспышек на Новой Гвинее, 
5. Шри Ланка, Филиппинских островах и в других районах. Обычно 
среди местного населения наблюдаются спорадические заболевания или 
Небольшие вспышки, приуроченные к полевым работам, сбору валежни- 
ка, тростника ит. п. Заражение людей лихорадкой цуцугамуши происходит 
В местах обитания личинок клещей-переносчиков; в долинах рек Японии и 
Австралии, в зарослях кокосовых пальм с обильным подлеском и траво- 
стоем ‘на островах Тихого океана, в местах с теплым, влажным микрокли- 


Естественная зараженность клещей возбудителем цуцугамуши в при- 
родных очагах достаточно велика, о чем свидетельствуют работы о выде- 
Новой 
|| штаммов из клещей, исследованных в 11 биопробах, ТгаиЬ (1950) вы- 
В Южном Приморье выделено 35 
штаммов в 51 биопробе (Н. И. Кудряшова, И. В. Тарасевич, 1965). За- 
раженность теплокровных '— носителей К. 1з\исатизВ! колеблется в 
зависимости от географического распространения и сезона года. В при- 
родном очаге на Корейском полуострове установлен показатель зара- 
женности 17% А. аргамиз (ТасКзоп её а|., 1957). В Японии процент зара- 
колебания, характерные для определен- 
содержат К. {зщ зизатиз 1 


Так, 1топ$ (1946) в 


в 46 биопробах. 


80—90% 


Гвинее изолировал 


(КЦаока е{ а|., 1962). 


в 37 био- 


в эндеми- 
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ым для клещей. Сезон заболеваний варьирует в оча. 
гах с различным климатом и всегда тесно ве. ос т 

счика. база (1954) отмечает, что заболев т людают. 
ое префектуре Ниигата и связаны с численностью ТготЫеца 
ви осенью и зимой — в Ситито, где в качестве переносчика подо. 
зревается Т. зсшеПагз, а осенью и весной — в Цуруми, где совпадает с 
увеличением численности Т. раШЧа. На большинстве островов Тихо- 
го океана заболевания регистрируются вскоре после периода дождей, 
Заболеваемость среди неимунных коллективов носит эпидемический ха. 
рактер. | 

Наиболее подробно эпидемиология лихорадки цуцугамуши изучена 
в Японии. На основании многолетних наблюдений там различают «клас- 
сические» и «новые» очаги этой лихорадки. В классических очагах высо- 
ка летальность; заболевания наблюдаются летом, переносчиком являет- 
ся Г. акКатиз и. В так называемых новых очагах почти не описано леталь- 
ных исходов; переносчиками заболевания являются три вида клещей — 
Г. раШ@а, Г. зсшеПаг!$ и Г. {юза, заболевания бывают в другие сезоны 
года. Заза (1956) выделяет следующие эпидемиологические типы цуцу- 
гамуши в Японии (табл. 20). 


матом, благоп рият 




































































Таблица 20 





Эпидемиологические типы кустарникового тифа в Японии 








зазтожению или отпугив 











5 Е 'иботку акарицидами мес 
Эпидемический в у е усл ыы р ы 
Тип  Перепосчик сезон Н леталь нь радикальной мерой я 
р а ого обитания: выж! 
у, предупреждение наво, 
Ниигата (клас-| Г.. аКатизв Лето, высокая Акита, Ямагата, | Наводняемые Вакцинация населени 
сический) Ниигата районы именения 
Коти Т.. 40за Лето, высокая Коти, Кагава Прибрежные вследствие сл 
морские рай 
я оны 
Ситито Т.. зсшеПаг!з | Осень — зима, 7 островов Тиба, | Поля, кустар- 
Я почти нулевая Сидзуока и др. ники, лес 
Цуруми Г. ра4а Осень — весна, Канагава Кустарники, 
почти нулевая ‘лес 

















Иммунитет при цуцугамуши из 
людей и животных наблюдается неп 
(1952) приводит данные о повто 


учен недостаточно. У переболевших 
родолжительный иммунитет. Ки\уайа 
рном заражении людей в о- 
живающих в эндемических очагах а В Ааа 
Период с 1911 по 1952 г. отмечено 16 случаев реинфекции, из них 3 слу- 
‘ая повторялись трижды. Интервал между первым и вторым заболева- 
нием колебался от 3 до 33 лет. Большинство случаев реинфекции были с 
первичным аффектом, местным лимфаденитом и лихорадкой, продолжав- (1 
а ты В. Ка\муатига (1926) также наблюдал 12 из 90 случаев |Чьх 
т ции, 2 из которых инфицировались трижды. Зтаае! и соавторы 
р еазывают, то иммунитет к гомологичному штамму сохраняется 
ры а: |. ет ролотианому— несколько месяцев. Наряду с этими 
: . том, что комплементсвязывающие антитела к Е. 15и- 
Е наблюдаются до 5—10 лет (51590, 1962) 
чение /нол ческих й ее 
ны ея я ав ет 
Веди о И различий отдельных штаммов. Впервые 
а ое в №9. специфические антигены из штаммов Кагр, 
уее, › ПпрБа|, в реакции связывания комплемента 


показала, что гомологичны 
, л е титры всегда были вы ете ` 
Она сделала вывод о существовании О СЯ 


кетсий азличных серотипо ‹- 
кетсий. В пос; ан р ротипов штаммов рик 
следователи а я о мнению присоединились японские ис- 

а|., 1958), серологически идентифицировавшие 
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зновь выделяемые штаммы В. 1зщзисатизН{ со штаммами Кагр, @ИШат 
и Ка. В Южном Приморье показано преобладание штаммов серотипа 
сИНат, в Таджикской ССР — СИНат и Кагр. 

Коллективный иммунитет при лихорадке цуцугамуши специально не 
изучался. Спорадический характер заболеваемости населения в эндеми- 
ческих очагах и вспышки массовых заболеваний среди приезжих позво- 
ляют заключить, что часть людей, живущих в очагах, безусловно имеет 
иммунитет в результате перенесения цуцугамуши в прошлом в виде скры- 
той инапарантной инфекции. Наличие комплементсвязывающих антител 
кВ. {зщзиватиз в сыворотках людей является одним из показателей 
иммунитета к цуцугамуши. Таких исследований при лихорадке цуцуга- 
муши известно немного. 5115140 (1962) установил, что антитела сохра- 
няются у людей в течение 5 лет. По-видимому, дети в эндемических оча- 
гах могут переносить субклиническую форму инфекции. Из 100 школьни- 
ков в возрасте 11—13 лет, не болевших в прошлом, у 45 обнаружены 
комплементсвязывающие антитела к В. зи{зисатиз 1. В Западном 
Ириане (ВеКкКег е{ а|., 1964) исследовано 2290 сывороток людей в сель- 
ской местности. Антитела найдены у 6—66%. В Хасанском районе При- 
морского края комплементсвязывающие антитела установлены в 8,8% 
сывороток местных жителей ив 2,5% сывороток приезжих, проживших 
один год в очаге. 

Профилактика лихорадки цуцугамуши сводится главным образом к 
уничтожению или отпугиванию переносчика. С этой целью применяют об- 
работку акарицидами мест выплода клещей и репеллентами — одежды. 

Радикальной мерой является уничтожение клещей в местах их есте- 
ственного обитания: выжигание травы, кустарников, перепахивание поч- 
вы, предупреждение наводнений, дератизационные меры и т. д. 

Вакцинация населения или вновь пребывающих в очаги не нашла 
применения вследствие слабых иммуногенных свойств К. 455 ирапииз 11. 
Однако описано несколько попыток приготовления вакцины из возбуди- 
теля лихорадки цупугамуши. Более перспективен метод химиовакцино- 
терапии (Н. Г. Кекчеева, 1964, 1967). Сочетание прививки живой ослаб- 
ленной вакнины с назначением антибиотиков тетрациклиновой группы 
приводит к перенесению бессимптомной инфекции и выработке иммуни- 

тета. 


Клещевой энцефалит 


Клещевой энцефалит (син.: весенне-летний клещевой энцефалит, цент- 
ральноевропейский эпцефалит, среднеевропейский энцефалит, чехосло- 
вацкий энцефалит, западный энцефалит, двухволновый менингоэнцефа- 
лит, дальневосточный энцефалит, таежный энцефалит) — острое инфек- 
ционное заболевание вирусной этиологии с преимущественным 
поражением нервной системы. Основными переносчиками возбудителя 
являются иксоловые клещи. Болезни свойственны очаговость и се- 
ЗонносСть. 

В 30-х годах весной и ранним летом в некоторых таежных районах 
Дальнего Востока наблюдались случаи неизвестной болезни, характер- 
ной внезапным началом, тяжелым течением и мозговыми симптомами. 
В 1935 г. А. Г. Панов впервые определил это заболевание как своеоб- 
разный энцефалит, имеющий сходные черты с японским, но отличающий- 
ся от энцефалита Экономо. В 1937 г. экспедицией Наркомздрава под 
Руководством проф. Л. А. Зильбера была установлена эпидемиология, 
клиника, патологическая анатомия новой болезни и был выделен возбу- 
дитель заболевания, оказавшийся не известным ранее вирусом. Изучен- 
ная болезнь, выделенная Л. А. Зильбером в самостоятельную нозоло- 
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гическую единицу, получила название весенне-летнего, или клещевого, 
ке. энцефалит, первоначально регистрировавшиися лишь в 
некоторых таежных районах Дальнего Росток "т ее годы 
был выявлен на обширной роове от берегов Тихо ана до за- 
‹ границ Советского Союза. ; ый 

бы времени клещевой энцефалит Ав пы 
ском, Хабаровском и Красноярском краях, О омрой, Тово- 
сибирской, Кемеровской, Пермской, Свердловской ину и ЕВЕКОЙЬ0б- 
ластях, Алтайском крае и Казахстане, Башкирской, Татарской и 
Удмуртской АССР, а также в Ленинградской и Калининградской ‚обла- 
стях, в Белоруссии, на Украине и в других местах. : 

Проблема клещевого энцефалита вышла за пределы нашей страны 
Очаги этого заболевания установлены в ряде европейских и азиатских 
стран. Клещевой энцефалит обнаружен в Чехословакии, Венгрии, ‚Авст- 
рии, Польше, Болгарии, ГДР, Югославии, Финляндии, Швеции и Китае. 
Вирусы, сходные с возбудителем клещевого энцефалита, выделены в 
Индии, Малайзии, Канаде и Японии. Потенциальная возможность суще- 
ствования природных очагов клещевого энцефалита находится в соот- 
ветствии с ареалом обитания иксодовых клещей, главным образом [хо4ез 
регзшса{из. Этот вид встречается от Камчатки и Сахалина до восточных 
районов Ленинградской области. 

Ландшафтная характеристика очагов клещевого энцефалита может 
существенно отличаться одна.от другой. Установлено, что заболевания 
клещевым энцефалитом свойственны преимущественно лесным районам 
страны, однако они могут отмечаться и в лесостепных районах, а также 
в местах с преобладанием кустарниковых пород (Красноярский край, 
Карагандинская, Кемеровская и Восточно-Казахстанская области). 
В Красноярском крае на указанные зоны приходилось до 77% общего 
числа заболеваний (М. С. Давыдова, 1954). Лесостепные и степные оча- 
ги клещевого энцефалита регистрируются также в странах Восточной и 
Центральной Европы (Ва$Ка, 1956). 

Лесные зоны не представляют собой сплошного природного очага 
клещевого энцефалита. В огромном лесном массиве они вкраплены в 
виде отдельных участков больших или меньших размеров. Чаще всего 
заболеваемость клещевым энцефалитом отмечается в восточных районах 
страны, реже в западных. Однако эпидемиологическая карта распро- 
ах Е не является, постоянной, а меняется 

, } ием 2 ктера и направленности 
ных районах, Так, в довоенный период ос 
ны н: ыы та Дальний, Восток, в после- 
раде ВПО я с наибольшей частотой встречались на 
й > последнее время к наиболее неблагополучным по клещевому 
энцефалиту районам относится Западная Сибирь. По данн а- 
т: й данным Л. М. Ива 
В НояЩи к 1961 г., заболеваемость 
р Я ую следующим образом: Западная Сибирь — 

у” ”°” ?осточная Сибирь — 6,3%, Дальний Восток — 


5 $ Поволжье — 2,4 4 >) 
‚9%, . ‚4%, северо-западные области — 3209 НТ ы 
области европейской Ч г Ге у, оонтральные 


асти — 2,24% и северные об — 

с 5 е области — 0,8%. На рис. 28 
представлена заболеваемост 3 Ее 055 
О ь клещевым энцефалитом в СССР с 1952 











хозяйственной дея- 


в предшес твующие годы 





о ее вии энцефалитом обычно бывает связана с 
лет. Встречаются р рнами, на которых она удерживается по многу 
ются на во очаги, где заболевания регистриру- 
о одного-двух. сезонов и исчезают. По-видимому, 

вновь возникшего очага необходимы, кроме источника 


возбудителя инфекции, к то д. тельные фак ры рые об 

у ии, какие-то дополни 

у 1 ель С ы 
спечивали бы циркуляцию вирус Г р р —- 


а в природных условиях. 
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Рис. 28. Динамика заболеваемости весенне-летним клещевым 
энцефалитом в СССР. 


Наряду с появлением новых наблюдается и угасание старых очагов 
клещевого энцефалита. В природных очагах количество заболеваний 
обычно не превышает нескольких десятков, редко — сотен случаев. 
В литературе, посвященной клещевому энцефалиту, нередко указы- 
вается на «восточные» и «западные» варианты болезни. Такое раз- 
деление обосновывается клиническими наблюдениями, свидетельст- 
вующими о том, что течение болезни в западных очагах имеет свои 
особенности, обнаруживающиеся главным образом в исходах заболе- 
вания. Однако различия в течении и исходе клещевого энцефалита в 
разных географических зонах находятся в пределах единой нозоло- 
гической формы. Лишь при использовании сложной методики пере- 
крестного истощения иммунных сывороток с применением чисто коли- 
чественных подсчетов уровней перекрестной реакции удается подразде- 
ление их на два антигенных варианта. В нашем изложении мы не делим 
клещевой энцефалит на восточный и западный варианты. 

Этиология и патогенез. Вирус клещевого энцефалита в 
классификации СТагК и Каза1$ (1958) отнесен к группе В арбовирусов. 
В данной группе вирус клещевого энцефалита вместе с родственными 
ему по антигенным свойствам вирусами образует отдельную подгруппу. 
По данным С!агК (1962), полученным с помощью реакции преципита- 
ции в геле, вирусы комплекса клещевого энцефалита составляют 6 се- 
ротипов: 1) клещевого энцефалита (восточный и западный варианты), 
2) омской геморрагической лихорадки, 3) Гоирше! (шотландского 
энцефаломиелита овец), 4) Киасанурской лесной болезни, 5) Г.апсаф, 
6) Ро\уаззап. В последнее время эта подгруппа была дополнена 
М. П. Чумаковым (1965), который отнес сюда еще недостаточно изучен- 
ный японский штамм Негиши. 

Основанием для включения перечисленных вирусов в одну подгруп- 
пу послужила высокая степень перекрестных антигенных взаимосвязей 
между ними. Вместе с тем имеются существенные различия в клинике и 
эпидемиологии заболеваний, вызываемых отдельными представителями 
подгруппы клещевого энцефалита. Выявляются также заметные раз- 
личия в антигенной структуре перечисленных видов. Поэтому каждый 
представитель этой подгруппы должен рассматриваться как самостоя- 
тельный вид возбудителя. 

Возбудитель клещевого энцефалита был выделен в 1937 г. путем 
заражения белых мышей кровью больных и мозгом погибших от энце- 
Фалита людей (Л. А. Зильбер, Е. Н. Левкович, А. К. Шубладзе, 
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5. что он по всем своим свойствам принадлежит к категории 
\сов. Размеры вируса, определенные методом ультрафильтрации, т 
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При воздействии ультрафиолетовыми лучами в зависимости от характера 
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вого энцефалита, хорошо перенося низкую температуру (до температу- 
ры жидкого воздуха — 175°), при воздействии тепла быстро отмирает. 
Так, нагревание в водяной бане при температуре 60” убивает вирус в 
тече 
чении он инактивируется за 2 минуты (Л. А. Зильбер, 1939; А. К. Шуб- 
ладзе, М. М. Ананьина, 1943; В. Д. Соловьев, 1944). Большую роль в 
поддержании жизнеспособности играет концентрация водородных ионов. 
Оптимальной является слабощелочная среда с рН в пределах 7,2— 7,4; 
10% взвесь вируса в физиологическом растворе при температуре 5° со- 
храняет активность 45 дней, при температуре 14—16 вирус погибает 
через 10 суток, а в условиях термостата (37°) — через 2 суток. Добавле- 
ние к этой суспензии 1% нормальной лошадиной сыворотки несколько 
увеличивает сроки выживания вируса. Возбудитель клещевого энцефа- 
лита в кусочках инфицированного мозга, помещенного в 50% нейтраль- 
ный глицерин, сохраняется при температуре 4° до одного года, а в сус- 
пензии с 50% содержанием глицерина — не менее 2 месяцев (А. К. Шуб- 
ладзе, М. М. Ананьина, 1943; Н. В. Рыжов, 1949). Взвесь вируса, 


высушенная в вакуум-аппарате из замороженного состояния, не теряет 
инфекционности не менее 5 лет (А. К. 


вич, 


быстрое обеззараживающее 


1% 

нут 
ной 
Фор 


17— 
(В. Д. Соловьев, 1949) 
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рус 


тип 


кислотности и ощелоч 








содержащего материала вирус инактивируется через 15—40 минут 
Н. Левкович, А. Я. Гольдфельд, О. Е. Ржахова, 1957). Вирус клеще- 

















ние 10 минут, при температуре 70? — в течение 5 минут, при кипя- 




































‘иной (Е. Н. Левкович, 
заханни в организм че, 
ча. Дальнейшее разв 
ха, тлавным образом 
ту, Однако степень 


‘Ао варьируе 
Чаженное тует. В один 
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Шубладзе, С. Я. Гайдамо- 
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Из общеупотребительных 
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действие на вирус оказывает лизол; › Оставляю 
раствор лизола убивает вирус через 20 минут, а 3% — через 10 ми- влива 
(В. Д. Соловьев, 1944). По данным Л. К. Шубладзе и М. М. Ананьи- цеф Лита щ 
т раствор лизола уже через 1 минуту убивает вирус. ло 
иалин в 0,5% концентрации инактивирует ви ус при температуре е ГИ 
20° через 48 часов, 1% С. ЕЕ М =. ` 








раствор фенола убивает вирус через 10 дней 
‚5% трихлоруксусная кислота — спустя 10 минут 


. В контакте со спиртом, эфиром и ацетоном ви- 
—3 суток. 


лудочный сок нормальной кислотности при температуре 37° поч- 
олностью инактивирует вирус через 2 часа. Однако сок пониженной 
енный введением молока в тех же условиях не 











С. Андонов, 1957) 
погибает через 1 

























































































я. 4 Я а | 
приводит в большинстве случаев к инактивации вируса (В. В. Погодина, уе Вир | 
аа бо ОРОвьем молоке при температуре 4° титр вируса клещевого а у 
а Е в течение 2 недель, а в сметане и масле сохра- м 4 м У дн Во 
И ще месяцев (Стеб Коуа-Коншоуа, 1959). В клещах 1. рег- ан поел 
риода (Е ть выживает в течение всего межэпидемического пе- м ТВ 10 е 
ЕСНО т к А. Н. Скрынник, 1940). Искусственно заражая ь “у Ни по О 
са на продан са о УМаков (1944) наблюдал сохранение в нем виру- о Аа о сле 

В, ротяжении 2—3 генераций. о Щи 
о а сохраняется также в организме клещей Оегтасеп- А ч “и Ко, м 
(Н. В. Рыжов, А. Н. Скрынник, 1939) и НаетарвузаИ$ © 
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-16° вирус поле 
ез 2 суток. Добавь 
`ыворотки несколь 
‚ клещевого эн» 
ого в 50% нейтр» 








сопсшпа (А. В. Козлова, В. Д. Соловьев, 1941), у которых наблюдается 
и трансфазная ив - дача вируса. В организме голодных гамазовых кле- 
щей возбудитель удерживается не меньше месяца (Е. Н. Левкович, 
\ А. Тагильцев, 1956) 

Инфицированные в условиях эксперимента комары Авёаез уехапз, 
\ё. рипс1от, Ав. ехсгис!апз освобождаются от вируса в течение первых 
же 5 днеи (Н. Е. Левкович, А. В. Гуцевич, 1941). В организме клопов 
ве 4 дня, а в организме вшей —1 день (А. А. Петро- 

1949). 

Из лабораторных животных к вирусу клещевого энцефалита воспри- 
имчивы обезьяны и белые мыши. Последние чувствительны при любых 
способах заражения (В. Д. Соловьев, 1944). Вирус хорошо размножает- 
ся в куриных эмбрионах и тканевых культурах (М. П. Чумаков, 1939; 
0. Г. Анджапаридзе, 1957). ; } & 

Патогенез. Основной чертой, характеризующей вирус клещевого 
энцефалита, является его сродство к нервной ткани (нейротропизм). 
При обследовании людей, погибших от энцефалита, наибольшая кон- 
центрация вируса обнаруживается в мозге. Кровь, ликвор и паренхима- 
тозные органы содержат вирус непостоянно и в сравнительно небольших 
количествах. 

В организм человека вирус, как правило, проникает при кровососа- 
нии на нем вирусофорного клеща. 

Количество вируса, поступившего в организм, вероятно, определяет- 
ся длительностью кровососания и количественным содержанием возбу- 
дителя в переносчиках. В частности, кратковременное (2—3-часовое) 
кровососание не приводит к развитию отчетливого заболевания у белых 
мышей (А. А. Смородинцев, 1939: Е. Н. Левкович, 1941). Насыщенность 
вирусом у различных особей и различных видов клещей может быть раз- 
личной (Е. Н. Левкович, А. Л. Думина, 1958). Следовательно, при кро- 
вососании в организм человека может поступить разное количество 
вируса. Дальнейшее развитие заболевания связано с проникновением 
вируса, главным образом гематогенным путем, в центральную нервную 
систему. Однако степень выраженности клинических симптомов значи- 
тельно варьирует. В одних случаях у людей восприимчивых развивается 

выраженное заболевание, у других наблюдаются абортивные и бессимп- 
томные формы, оставляющие после себя иммунитет. Недостаточно ясны 
причины, обусловливающие типично протекающие и стертые формы кле- 
щевого энцефалита. 

Эпидемиология. Основным переносчиком и хранителем вируса 

в прироле являются клещи. Гипотеза об иксодовых клещах как передат- 

чиках энцефалита была впервые выдвинута Л. А. Зильбером в 1937 г. и 

получила полное подтверждение в опытах прямого выделения возбуди- 

теля из клещей (Н. В. Рыжов, А. Н. Скрынник, 1939) и в успешности 


противоклещевой профилактики. 5 . 
Организм клеща 1. регэшсафиз является благоприятной средой для 


размножения вируса. У экспериментально зараженных клещей этого 
вида вирус, интенсивно размножаясь, достигает максимальной концент- 
рации к 40-му дню после инфицировавия. За этот период количество 
вируса возрастает в 1000 раз по сравнению с содержанием его в кле- 
ле заражения (А. К. Шубладзе, Г. В. Сердюкова, 


щах в первые дни пос : 
1939). К б-му дню после кормления вирус проникает во все органы кле- 
ща. Наибольшее количество вируса обнаруживается в кишечнике, поло- 


вом аппарате и слюнных железах (Е. Н. Павловский, В. Д. Соловьев, 
1940, 1941). Последнее способствует диссеминации вируса среди живот- 
ных — прокормителей клещей, в организм которых вирус проникает из 
слюнных желез в период кровососания- Значительная концентрация воз- 
будителя в яичнике создает предпосылки для трансовариальной переда- 


Чи клещами вируса потомству. 


ва 
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Наряду с клещами, ь, регэшса!из т О. зЙуаг 
(Н. В. Рыжов, А. Н. Скрынник, 1939) и Н. сопси В. 
В. Д. Соловьев . ф Ц ы 

Изучение клещевого энцефалита в западных районах нашей страны 
привело к выявлению переносчика 1. истиз (М. П. Чумаков, 1944). 

Возможность экспериментального инфицирования и спонтанная зд. 
раженность в природных условиях установлены также у клещей О. таг- 
ста (И. М. Горшкова и др., 1959), Б. раси$, НаетарвузаИз ]Ларопса 
доир1а$! (Л. А. Верета, Л. М. Сушкина, 1960; Н. П. Беликова, Л. Г. Та. 
таринова, 1960), 1. р\итьецз (С. П. Карпов, Ю. В. Федоров, 1963). 

В последнее время внимание исследователей привлекают гамазовые 
клещи, которые были найдены инфицированными в естественных усло- 
виях, а в эксперименте оказались способными передавать возбудителя 
животным при кровососании (Е. Н. Левкович, А. А. Тагильцев, 1956, 
Г. Х. Гильманова, В. А. Бойко, Г. Н. Лапшина, 1959). Аналогичные дан- 
ные получены в отношении различных видов блох, собранных с грызунов 
иптиц (Ю. В. Федоров, Н. И. Иголкин, 1959; Гасфта]ег, 1959; Г. М. Сол- 
датов, 1960). 

Некоторые авторы (А. М. Целищев, 1949; Пржесмыцкий, 1956, 
1958) допускают участие комаров в передаче заболевания. В частности, 
сообщалось об опытах передачи вируса животным инфицированными 
комарами при кровососании (Хоо\узК, \МгоехзКа-Миагсгуко\а, 
1960). Но-необходимыми условиями успешного переноса были высокий 
титр вирусной суспензии, короткие промежутки в сосании и не менее 
8 комаров для инфицирования одной мыши. ЗЧегзКа в 1959 г. (цит. по 
С. П. Карпову и Ю. В. Федорову, 1963) выделила вирус клещевого энце- 
фалита из комаров Аё4ез, отловленных в районе Беловежской пущи. 
Однако необходимо указать на быстрое освобождение комаров. от вве- 
денных больших доз вируса. 

Многочисленные эпидемиологические наблюдения свидетельствуют 
о том, что гамазовые клещи, блохи и комары не имеют существен- 
ного значения в инфицировании человека. Вместе с тем нельзя пол- 
ностью исключить возможность при определенных обстоятельствах 
передачи комарами заболевания человеку. Гамазовые же клещи и бло- 
хи, не играя роли в передаче инфекции человеку, по-видимому, имеют 
большое значение в эпизоотологии клещевого энцефалита. Основны- 
ми переносчиками вируса клещевого энцефалита являются иксодовые 
клещи. 

Длительное сохранение вируса энцефалита в клещах и передача его 
трансовариальным путем потомству показывают, что клещи являются не 
только переносчиками, но и хранителями вируса в природе. Очевидно 
также, что вирус сохраняется в переносчиках в течение зимнего перио- 
да. Об этом свидетельствуют экспериментальные данные и обнаружен- 
ная в очагах клещевого энцефалита спонтанная зараженность клещей 
в ранне-весеннее время, вскоре после таяния снега. Передача возбудителя 
по линии метаморфоза и через инфицированные яйца потомству наблю- 
далось у многих видов — переносчиков клещевого энцефалита: Г. рег- 
зшса из (М. П. Чумаков, 1939), О. Иуагит (Н. В. Рыжов, А. Н. Скрын- 
ты ео, Н. сопсшпа (А. В. Козлова, В. Д. Соловьев, 1941), 1. г1с1и$ 

умаков, Г. А. Найденова, 1944) и др. 

В последнее время детально изучена трансфазная передача возбу- 
дителя у клеща 1. сз (Вепда, 1958). Подтверждено, что у инфици- 
рованных клещей вирус сохраняется в инфекционном м в про- 
цессе метаморфоза. Однако оказалось, что некоторые ген и личи- 
нок не способны передавать инфекцию при кровососа т" еднее 
свидетельствует о возможности локализации виру И ‹е 

условиях естественной зимовки в ли У ани 
чиночной стадии клещи [. г!1с11и$ 


сохраняют вирус 102 дня (Вевасек, 1960). 
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зидетельству 


м Ее инфицированных клещей (вирусофорность) 
в природных очагах не превышает 10%, но в Туганском районе Томской 
области, вирусофорность была установлена у 10—19,5% клещей 
(А. Г. о ы Ю. В. Федоров. 1961), а в некоторых районах Кеме- 
ровской о ласти — даже у 40% (Е. Н. Левкович, 1954). Следовательно, 
вирусофорность клещей не является величиной постоянной. По-видимо- 
му, в природных условиях наряду с диссеминацией вируса идет процесс 
освобождения клещей от вируса. ы 

установлено, что показатели зараженности клещей не находятся в 
прямой зависимости от численности тех или иных видов в природе 
Сравнительное изучение заражаемости клещей Г. регзшса{из и Н. соп- 
спа (Е. Н. Павловский, В. Д. Соловьев, 1940, 1941) показало, что усло- 
вия размножения вируса в организме клещей неравнозначны. Вирус 
в 1. регзшсафиз распространялся более интенсивно и находился в боль- 
шей концентрации, чем в клещах Н. сопстпа. Инфицированность клещей 
[. регэшсаиз и Г. 1ей1и$ в западных районах, эндемичных по клещево- 
му энцефалиту, оказалась примерно одинаковой (П. А. Петрищева, 
Е. Н. Левкович, 1945). Следует учесть, что в некоторых очагах европей- 
ской части страны последний вид является доминирующим. 

Приведенные данные свидетельствуют о неравнозначности разных 
видов иксодовых клещей в эпидемиологии клещевого энцефалита. 

Заражение человека в восточных районах страны происходит в ос- 
новном через’ клещей Г. регзи!са{и$, а в западных — через Г. г1сйпи$з. 
Вместе с тем роль других видов иксодовых клещей не должна приумень- 
шаться, так как в некоторых пунктах их зараженность может быть зна- 
чительной. 

В Красноярском крае клещ Г. регзи]сафи$ в связи с ландшафтной 
особенностью территории почти не встречается. Преобладающим здесь 
видом является Н. сопсшпа, который и служит основным резервуаром и 
переносчиком инфекции в данном очаге (М. С. Давыдова, 1955). Анало- 
гичную роль основного резервуара и переносчика вируса клещевого эн- 
цефалита играет клещ О. тагота{из в Кустанайской области Казах- 
стана (И. М. Горшкова и др., 1959). з 

Исследования, проведенные Л. А. Верета и Л. М. Сушкиной (1960) 
в южной части Хабаровского края, показали, что в очаге Теплое Озеро— 
Лондоко в 1957 г. преобладал клещ Н. сопсмпа (55,7%). 1. регзшсафи$ 
и. «Ихагит составляли соответственно 34,3 и 10%, при этом из 19 пар- 
тий клещей Н. сопстпа авторами было выделено, 19 штаммов вируса 
клещевого энцефалита. Из такого же числа партий клещей О. $Иуагит 
было выделено 17 штаммов, а из 32 партий 1. регзшсаи$ выделен 


31 штамм. 
Следовательно, 
минирующими переносчик 
и некоторые другие, все # 
клещи 1. регзи!са#1$ и Г. 
они возбудителя инфек 
остока, т. е. в айонах сн 
встречается (а НОТИЬ и преобладает 


Ленинградская градская и другие области). 
р алинингр 
ве Урале нем Востоке и в Восточной Сибири клещ И ре гзшса- 
рале, да. | 


{из аных, широколиственных и смешанных лесах, а в За- 
ев Куибышевекой области — также В бе Флай 
нах. В Казахстане (И. Г. Галузо, Олесь м и ВХ вых мех 
пойменных лугах (тугаях), на лужайках, в ая наи 
на обочинах тропинок и пахотных участков, и СССР 1. регзшсавз 
лиственных и хвойных лесов. В европенской на о ая т 
Эбитает в смешанных хвойное" от сети. лесных 
леском (А. И. Ходоковский, 1948). За пределал ы я 
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в отдельных ландшафтно-географических зонах до- 
ами могут служить Н. сопсппа, О. тагепафи$ 
ке основными видами переносчиков являются 
испиз. Первый представляет собой главный 
ции в районе Урала, Сибири и Дальнего 
аиболее высокой заболеваемостью, второй 
) в некоторых западных раионах 
























































Рис. 29. Стация очага клещевого энцефалита в Калининской области. 


массивов лесной клещ может встречаться в небольших количествах в 
отдельных, часто незначительных лесных насаждениях (рис. 29 и 30). 

Нередко отдельные клещи обнаруживаются в садах и парках на 
территории крупных городов (В. М. Попов, 1959). По-видимому, появле- 





Рис. 30. Стация очага клещевог 
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© энцефали 
баровском крае. Фалита в Ха- 


ние клещей в изолированных 
участках лесных насаждений 
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ного клеща на животных: бурундук — 43,27 
10, белка — 8,3, землеройка-бурозубка — 5,5, рыжая полевка — 4,1, крас- 
ная полевка — 3, узкочерепная полевка — 1,9, полевка-экономка — 0,9, 
водяная полевкая — 0,26. Следовательно, в числе прокормителей преди- 
магинальных фаз лесного клеща бурундук занимает первое место. Важ- 
ную роль в прокормлении клещей имагинальной фазы играют крупные 
дикие животные. В частности, отмечается заклещевление зайца, рыси, 
барса, оленя, лося уссурийского, кабарги, дальневосточной лисицы, вол- 
ка, енотовидной собаки, бурого медведя и пр. (Д. И. Благовещенский, 1948; 
А. Г. Панов, 1956). В населенных пунктах половозрелые самки клещей 
прокармливаются на рогатом скоте, козах и собаках, причем наблюдает- 
ся выраженное заклещевление домашних животных. Так, в Минской об- 
ласти в 1955 г. в среднем с коровы было собрано около 100 клещей, с ко- 
зы — 20 (В. И. Вотяков, Е. И. Смирнова, 1959). Пораженность животных 
клещами в Казахстане, по данным С. И. Рыбалко (1958), составляла: 
крупного рогатого скота — 51%, собак — 38%, кошек — 35%, лошадей — 
27$. 

На лошадях и коровах в Приморском крае преобладают О. зИха- 
ги, на собаках — Н. сопашпа (Н. В. Рыжов, А. Н. Скрынник, 1939). 
Животные — хозяева клещей неизбежно включаются в циркуляцию ви- 
руса клещевого энцефалита. 

Различные виды животных могут быть инфицированы при кровосо- 
сании на них зараженных клещей и могут стать источником заражения 
новых паргий клещей в период нахождения вируса в крови хозяина 
С эпидемиологической точки зрения большое значение имеет длитель- 
ность у них вирусемии. Е. С. Сарманова (1948) указывает следующие 
сроки циркуляции вируса в крови у восприимчивых животных и птиц 
после экспериментального заражения: у белой мыши и красно-серой по- 
левки — до 15 дней, ежей — до 23 дней, чечеток — до 15 дней. У невос- 
приимчивых или ограниченно восприимчивых животных и птиц (белые 
крысы, серые домовые мыши, суслики, овсянки, воробьи) вирусемия 
менее продолжительна и длилась 4—6 дней. У бурундука при бессимп- 
томной инфекции вирус в крови обнаруживался в течение 15 дней. 
На восприимчивость к вирусу было испытано большое число различных 
млекопитающих и птиц. Из диких животных чувствительными к вирусу 
клещевого энцефалита оказались волчата, ежи, полевки обыкновенные 
и восточные, пеструшки степные, хомячки Эверсмана, ‘мыши домовые 
и др., из птиц — чижи, чечетки, щеглы, реполовы, зяблики, воробьи, 
клесты и голуби. Многие виды диких грызунов и птиц в результате искус- 
ственного инфицирования переносят бессимптомную инфекцию, однако 
независимо от выраженности клинических симптомов вирус в их орга- 
низме может сохраняться длительное время. В природных очагах энце- 
Ффалита установлено вирусоносительство у многих видов животных: 
У бурундука, красно-серой полевки, крота уссурийского, ежа амурского, 
мыши желтогорлой, полевки европейской рыжей, полевки сибирской ры- 
Жей, стадной полевки, полевок обыкновенной и пашенной, зайца, белки, 
полевой мыши, лесной мышовки, обыкновенного хомяка, краснощекого 
СУслика. 

Следует отметить, чт 
Русоносительство обнаруж 





омяк — 13, лесная мышь — 














› у подавляющего большинства животных ви- 
ено путем выделения вируса из мозга. Исклю- 
чение составляет выделение вируса из крови ежа (В. Д. Соловьев, 1941), 
ВыЫловленного в эпидемический период и доставленного в лабораторию, 
по-видимому, в инкубационном периоде, так как вскоре у животного 
появились симптомы энцефалита. К заражению вирусом клещевого эн- 
цефалита восприимчивы также козы и овцы. У последних после интра- 
церебрального заражения заболевание, возникающее на 5—7-й день, 
Протекает тяжело и заканчивается смертью на 2—3-й день 
после начала болезни. При подкожном заражении наблюдается кратко- 
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временное повышение температуры. Вирус регулярно обнаруживает 
центральной нервной системе, реже в крови и внутренних орг 
(Л. Л. Зильбер, А. К. Шубладзе, 1944). у 

У коз клещевой энцефалит протекает с потерей аппетита, ВЯлостЬЮ 
иногда менингеальными симптомами и параличом задних конечностер 
(Н. П. Крещенко, 1946). Молоко их принимает красноватый оттенок, 
при отстаивании на дне появляется слизисто-кровянистый осадок. 
В крови коз вирус находится в течение 3, а в молоке 8 дней после забу, 
левания (С. Г. Дроздов, 1955). Коровы к вирусу не восприимчивы 
них также наблюдается вирусемия (@геб1Коуа, 1958). 

Приведенные данные свидетельствуют о значении домашних живот. 
ных в качестве временных резервуаров вируса в очагах. 

Птицы играют определенную роль в прокормлении клещей 1, рег. 
эщсафи$ и могут восполнять дефицит мелких млекопитающих — основ. 
ных прокормителей в периоды их депрессии. На птицах клещи обнаружи- 
ваются главным образом в нимфальной и личиночной фазах. Наиболь- 
шее заклещевление за счет 1. регзи!сафи$ обнаруживается у птиц, 
обитающих в нижнем ярусе леса. У птиц, селящихся в кустарниковых по- 
розлях и на лесных полянах, типичных местах обитания О. $Йуагит и 
Наетарпуза!з сопстпа, естественно, преобладают эти виды клещей, 
Особенно сильно заклещевлены птицы, которые, долго находясь на зем. 
ле и добывая корм, ворошат траву и кустарники (Д. Г. Крылов, 
Б. Д. Васильев, Ю. А. Рудяков, 1959). В наблюдениях Ю. В. Федорова 
(1958) из отстрелянных 39 видов птиц прокормителями лесного клеща 
оказалось 19 видов: дрозд-рябинник, певчий и белобровик, овсянка 


обыкновенная и белошапочная, конек лесной, поползень обыкновенный 


и др. Птицы неё только разносят предимагинальные фазы иксодовых 
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клещей, но вследствие вирусемии сами становятся источниками вируса 
для клещей. Впервые восприимчивость некоторых видов птиц (чижи, 
чечетки, щеглы) к вирусу клещевого эцефалита была установлена 


В. Д. Соловьевым (1941, 1944). В последующем спонтанная заражен- 
ность в эпидемических очагах клещевого энцефалита была выявлена у 
рябчика, сизого дрозда, овсянки, поползня, синего соловья (А. И. Моск- 
вин, 1940), конька лесного, зяблика, дрозда (Ю. В Федоров, 1963). 
В 1960 г. в Иркутске были случаи заболев 
провождавшихся параличами шеи и крыльев и падежом молодняка 
От больных птиц было выделено несколько штаммов вируса клещевого 
энцефалита (А. А. Васенин, Р. Р. Живоляпина, В. А. Перевозчиков, 
Вирусоносительство установлено также у обыкновенного скворца 
НО ее 196О), а и, 
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результате кровососания вирусофорных к. 
иммунизация животных. Об этом свидете 
ваемые в крови диких и домашних 
Исследование сывороток 


лещей происходит естественная 
льствуют антитела, обнаружи- 
животных — прокормителей клещей 
„к диких животных (бурундуки, ежи и пр.), а 
также коров и лошадей, проведенное В. Д. Соловьевым (1944), позволи- 
ло ВЫЯВИТЬ антитела у значительного числа обследованных животных. 
Питание на таких животных клещей-вирусоносителей, по-видимому, 
ведет к нейтрализации вируса и освобождению от него клещей. Следо- 
вательно, в природе животные, которые приобрели иммунитет, играют 
значительную роль в качестве фактора, ограничивающего распростра- 
нение вируса. Следует особо подчеркнуть, что высокий уровень антител 
может обнаруживаться не только у восприимчивых, но и у резистентных 
животных в результате повторных инокуляций вируса. Поэтому можно 
с полным основанием считать, что в природных очагах клещевого энце- 
фалита для численности вирусофорных клещей имеет значение не толь- 
ко видовой состав животных — прокормителей клещей, но главным об- 
разом возрастной состав животных. Молодые животные, не имеющие 
иммунитета, в основном способствуют диссеминации вируса, в то время 
как животные, обитающие в очаге более одного сезона и, вероятно, 
являющиеся иммунными, служат естественными «гасителями» вирусо- 
форности клещей. Последним обстоятельством можно объяснить также 

труднения, возникающие при выделении вируса из сытых клещей. 
Е. Н. Павловский (1941) полагает, что антитела иммунной крови живот- 
ного-донора нейтрализуют вирус в вирусофорном клеще. По мнению 
А. Г. Панова (1956), иммунобиологические влияния являются решаю- 
щими в ограничении диссеминации вируса. Эти влияния, по-видимому, 
лежат в основе колебания вирусофорности клещей и могут приводить к 
полному угасанию очага. 

В угасании и исчезновении очагов клещевого энцефалита сущест- 
венное значение имеет также хозяйственная деятельность человека, ко- 
торая может сопровождаться вытеснением отдельных членов биоценоза, 
обеспечивающих циркуляцию вируса. Если культурные преобразования 
природы исключают возможность существования клещей-переносчиков, 
радикально уничтожаются также и очаги клещевого энцефалита. 
Однако природные очаги клещевого энцефалита могут длительное время 
существовать рядом с человеческим коллективом, сохраняя свою потен- 
циальность. В последнем случае наряду с заболеваемостью отмечается 
естественная иммунизация населения. 

Установлено, что больной человек не является источником возбу ди- 
теля инфекции для окружающих здоровых людей. Самый тесный контакт 
медицинского персонала с.больными в лечебных учреждениях не ведет 
К развитию заболевания. 

Большинство заболевших в анамнезе указывают на присасывание 
клещей. По данным.Т. А. Поповой, частота присасывания клещей у за- 
болевших в различных очагах составляет около 80%. На Дальнем 

остоке они отмечались. у 80%, в Кемеровской области —у 80,5%, 
в Куйбышевской — у 85% заболевших. 
ероятность контакта с клещами в очагах клещевого энцефалита 
практически очень высока. Обычно клещи подстерегают прокормителей 
Вдоль троп животных, где`они и обнаруживаются в наибольшем коли- 
Честве. Клещи могут переползать также на лиц, ухаживающих за ско- 
том, который приносит много клещей после пастьбы на опушках леса. 
‘лещ проникает под одежду человека и чаще всего присасывается в 


Области плеча, груди, шеи и головы (рис. 31). 

Кровососание клеща обычно нечувствительно, так как его слюна 
‘одержит обезболивающее вещество. Кровососание продолжается 
5 дней и более с увеличением размеров клеща в 60—120 раз 
(ес. Первомайский, 1941). 
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Рис. 31. 


Основные места присасывания кле: 


щей — переносчиков кле- 
щевого энцефалита (по П. И. М 


арниковскому). 





алии Этот проце 
Роль клещей в заболеваемости клещевым энцефалитом особенно от- и воЗобно 
четливо выявляется при сопоставлении количества клещевых «покусов» Во рикасающихе 
и динамики заболеваний (рис. 32). рик ь леваемо 
а распределение клещей в природных стациях существенное влия- | са СЯ сакту 
ние оказывают микроклиматические особенности местности, следствием Е тель за Оле =. 
чего является мозаичность клещевых очагов. Последнее нередко обус- НОВ прибы ваемо 
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Рис. 33. Сезонность заболеваемости клещевым энцефалитом в 
Хабаровском крае (в процентах к годовому итогу) (по 
А. Г. Панову). 


клещей может быть меньше случаев заболеваний, чем в очагах с мень- 
шей степенью заклещевления. Такое несоответствие может наблюдаться 
при сопоставлении «старого» и «нового» действующих очагов и является 
следствием иммунизации при длительном контакте людей с очагом кле- 
щевого энцефалита. Процесс естественной иммунизации населения явля- 
ется одной из важных эпидемиологических особенностей клещевого эн- 
цефалита. Этот процесс может привести к мнимому угасанию очага, ко- 
торый может возобновиться даже через несколько лет за счет лиц, впер- 
вые соприкасающихся с природным очагом, или детских контингентов. 
Высокая заболеваемость всегда отмечалась в коллективах, впервые со- 
прикасавшихся с активными природными очагами энцефалита. Так, по- 
казатель заболеваемости в 1936—1940 гг. на Дальнем Востоке составлял 
у вновь прибывших 137, а у старожилов 57 на 10 000 человек (А.Н. Ша- 
повал, 1961). Таким образом, интенсивность заболеваемости клещевым 
энцефалитом не всегда сответствует уровню заклещевления. Заболевае- 
мость и естественная иммунизация населения — параллельно идущие 
процессы. Их соотношение определяется большим числом факторов, 
важнейшими из которых являются распространение клещей-вирусоно- 
сителей, восприимчивость к инфекции и условия контакта людей с при- 
родным очагом. 5) 

Для оценки реальной эпидемиологической обстановки используют 
количественные показатели риска заражения: а) среднемноголетние 
данные заболеваемости на 100000 населения; 6) частота нападения 
клещей на человека; в) результаты массового серологического обследо- 
вания населения 

Весенне-летняя сезонность — одна из характерных черт эпидемио- 
логии энцефалита, наблюдаемая повсеместно во всех очагах болезни 
(рис. 33). На человека нападают взрослые клещи — вирусоносители, 
являющиеся источником возбудителя инфекции; их активное состояние 
В природе определяет сезон заболеваемости. 

При длительности эпидемического периода в 4—5 месяцев первые 
единичные заболевания отмечаются чаще всего во второй половине ап- 
реля — первой половине мая. Максимум заболеваемости, как правило, 
регистрируется в июне, затем она снижается и со второй половины 
ИЮля отмечается опять в виде единичных случаев. 
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Сезонность энцефалита обусловлена периодом максимальной акту 
ности клещей. Перезимовавшие вирусофорные клещи ЯВЛЯЮТСЯ ист 
ком возбудителя инфекции и их первое нападение на людей Находится ь 
прямой связи с наступлением весеннего потепления и таянием снегового 
покрова ь 

Определение начала эпидемического сезона очень важно д 
временной организации противоэпидемических мероприятий, в Частности 
предохранительной вакцинации. Однако имеют значение не только метео- 
рологические факторы и наличие вирусофорных клещей, но и наличие в 
данном месте и в данное время восприимчивого человека, а также усло. 
вия его деятельности и контакта с источником инфекции. Взаимосвязь 
этих элементов определяет и дальнейшее развитие эпидемического 
процесса. 

Конец эпидемического сезона приходится на июль, но единичные за. 
болевания могут наблюдаться в сентябре, чаще они относятся к пе 
половине августа. Описаны заболевания клещевым эн 
зимнее время (А. И. Шаповал, 1940: В. М. Кантер, 1948). Если здесь не 
было возможных днагностическ х 
случаи за достоверные, то их м 
ционным периодом. 


Рассматривая сезонность клещевого энцефалита, начало и 
эпидемического периода, следует указать на значение разного видового 
состава клещей, обитающих в очагах. В этом отношении наиболее яр- 
ким примером являются наблюдения, проведенные в Ленинградской 
области. К. Н. Кленовым показано, что по видовому составу клещей 
очаги атипичного клещевого энцефалита делятся на Участки с исключи- 


са$. В этих местах заболевания 
ле мая, достигают максимума в конце 
ость резко снижается и прекращается 
в сентябре. Далее, имеются участки с исключительным распростране- 

1с1 ваемости сдвигается к летним ме- 
июле и августе; в сентябре забо- 
‚› но еще продолжает регистрироваться весь 


ной клещей заболеваемость зави- 
сит от преобладания {[. регзшсаи$ (ранние месяцы) и [. Непиз (позд- 
ние месяцы). 


Клещевым энцефалитом болеют как мужчины, так и женщины, од- 
нако в большинстве очагов инфекции среди заболевших преобладают 
лица мужского пола. На Дальнем Востоке на мужчин приходилось 69% 
Числа заболеваний, в Свердловской области 71,7% (М. Г. Гольдельман, 

р Горохова, 1948), в Кр - А. Коршунова, 
1957). Сравнительное бл среди женщин объясняется, по-ви- 
димому, тем, что на лесных работах обычно заняты люди, крепкие в фи- 
зическом отношении. В Условиях Западной Сибири женщины болеют 
так же часто, как и мужчины. Например, по данным С. П. Карпова 
(1956), среди заболевших жителей Томска мужчины составляли 53,6%, 


жк Е 0 
женщины — 46,4%. Особенно заметно это проявляется в Омской области, 
где в 1953 г. на долю женщин 


приходил 9 /ж ка" 

39% (Т.Н. Закоркнна, 1958). а ЕН 
аболеванию подвержено н 
старожилов постепенно с 
возникающая в резу 
инфекции. 
к Некоторые авторы обращают внимание на 
к. к заболеванию лиц молодого возраста 


- Утницкая 1957; А. Н Ш 
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Клещевым энцефалитом обычно заболевают лица, кратковременно 
или длительно находящиеся в лесу и подвергающиеся нападению кле- 
щей. Поэтому заболеваемость может носить более или менее выражен- 
ный профессиональный характер. В первичных очагах необжитой тайги 
заболеваемость регистрируется преимущественно среди работников лес- 
промхозов и геологоразведочных партий. В 16-летних наблюдениях 
А. Г. Панова (1956) в одной из восточных областей состав переболевших 
по роду занятии распределялся следующим образом: лесорубов было 
54,2%, жителей таежных поселков (главным образом члены семей 
лесорубов) — 24%, колхозников —5,2%, дорожных строителей — 11,5%, 
изыскателей -— 4,1%, охотников — 1%; следовательно, 2/з переболевших 
относятся к лицам лесных профессий и их семьям. 

Однако в последние годы заметно изменилось соотношение различ- 
ных профессиональных групп населения среди заболевших, так как в 
заболеваемости большую роль стал играть бытовои контакт городских 
жителей с природными очагами клещевого энцефалита. Горожане обыч- 
но заражаются во время прогулок в лес, сбора ягод, грибов и пр., а 
также при работе в лесу, на огородах. 

Клещевой энцефалит после выздоровления оставляет длительный и 
прочный иммунитет. До настоящего времени не известны случаи повтор- 
ного заболевания клещевым энцефалитом у людей. В крови выздорав- 
ливающих, как правило, обнаруживаются специфические антитела, ко- 
торые могут быть выявлены в реакциях нейтрализации, связывания 
комплекта и торможения гамагглютинации. Вируснейтрализующие анти- 
тела накапливаются в крови довольно медленно, достигая максимума 
через 11/›—21/› ‘месяца, и сохраняются многие годы. Какого-либо парал- 
лелизма между формой заболевания и интенсивностью накопления ан- 
тител не отмечено. 

Антитела служат бесспорным доказательством наличия иммунитета. 

Накопление вируснейтрализующих антител наблюдается также у 
ЛИЦ, подвергнутых вакцинации, р у людеи, длительно живущих в очагах 
энцефалита. Процент людей, имеющих в крови антитела, повышается в 
соответствии с интенсивностью контакта человека с тайгой. Вместе с тем 
доказано, что в крови людей, постоянно соприкасающихся с больными 
энцефалитом (обслуживающий медицинский персонал), но не бывавших 
в тайге, отсутствуют противоэнцефалитные антитела. Косвенные доказа- 
тельства того, что накопление антител в крови населения из очагов 
энцефалита обязано своим происхождением контакту с зараженными 
клещами, вытекают из положительных результатов иммунологического 
обследования животных, которые являются основным объектом напа- 
дения половозрелых пастбищных клещей. Вируснейтрализующие  анти- 
тела к вирусу клещевого энцефалита обнаруживаются не только у круп- 
ных сельскохозяйственных животных, но и у диких грызунов, обитателей 
очагов энцефалита, которые также подвергаются нападению клещей. 

Профилактика. В настоящее время для борьбы с клещевым эн- 
цефалитом разработан комплекс профилактических мероприятий, на- 
правленных на разные звенья эпидемической цепи. 

Так как установлено, что переносчиком болезни и основным резер- 
вуаром вируса являются иксодовые клещи, профилактические мероприя- 
тия направлены в первую очередь на истребление клещей и предупреж- 
дение ‘их укусов. Важная роль в предупреждении заболеваний принадле- 
жит также массовой искусственной иммунизации населения в очагах 
клещевого энцефалита, а в отдельных случаях применению специфиче- 
ского у-глобулина. а ;2 

В борьбе с клещами применяются меры общественной и личной 
профилактики. ”. 

Оптимальные ‘условия для существования клещей Г. регзи!са{из ‘соз- 
даются в густых захламленных лесах ‘с развитым подлеском, травяным 
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покровом и толстой лесной подстилкой. Поэтому Ах ме 
ликвидации очагов энцефалита может Оыть а :. Е тое 
ландшафта. Особенно это применимо в антропургическ 12 _ очагах,  аспо 
ложенных близ городов и крупных селений. Оно заключается, В реконст. 
рукции лесонасаждений, в создании культурных лесных хозяйств парко- 
вого типа с направлением на светолюбивые лесные породы. Прорежива. 
ние насаждений с целью доступа солнечного света снизит относительную 
влажность воздуха и изменит характер лесной подстилки, а это бу. 
дет губительным для клещей. Расчистка кустарника, валежника, СУчьев 
и дуплистых деревьев приведет к уменьшению численности хозяев кле- 
щей — грызунов. > р: 

Уменьшению численности клещей способствуют благоустройстве 
пастбищ, усиленная их эксплуатация и смена, а также выпас скота на 
культурных пастбищах. На вспаханной почве значительно ухудшаются 
условия зимовки клещей (В. М. Попов, 1959). 

Во избежание привлечения заклещевленных грызунов к населенным 


пунктам не следует вблизи них устраивать места свалок отбросов и 
мусора. 


ТоДом 














Эффективны палы — сжигание травянистой растительности в степ- 
ных и лесостепных местностях ранней весной, сразу после таяния снега 

При разбивке лагерей в лесу для размещения организованных кол 
лективов должна проводиться предварительная очистка территории от 
низкорослого кустарника и травянистой растительности. За нескольк. 
дней до заселения территорию, а также прилегающий лес обрабаты- 
вают 10% дустом ДДТ или гексахлорана из расчета 3—5 кг (по дейст 
вующему началу) на 1 га площади (можно также в виде водной суспен- 
зни и эмульсии). Путем опыления или опрыскивания обрабатывают 
также дороги и лесные тропы на 2—3 м вглубь. Для разбивки отдель 
ных палаток рекомендуется очищать площадки размером не меньше 
20 м2. Можно применять опрыскивание один раз в 7—10 дней краев пло 
щадки 10% раствором лизола или нафтализола или другими отпугиваю 
щими клещей веществами. Прежде чем воспользоваться травой для 


под ее необходимо подвергнуть солнечному облучению в течение 
—4 часов. 3 


Мероприятием, косвенно направленным на снижение численности 
клещей, является истребление мышевидных грызунов — прокормителей 
личинок и нимф. Последнее вне населенных пунктов следует ежегодно 
проводить в весенний период в местах их скопления — стациях пережи- 
вания. Сокращению стаций переживания способствуют соблюдение пра 
вил агротехники, уборка урожая в сжатые сроки, ликвидация остатков 
соломы и мякины, В полевых условиях для истребления мышевидных 
грызунов используют пищевые отравленные приманки, опыливание нор 
ядами кишечного действия и удушающие газы (Н. М. Дукельская. 19527) 
Для этих же целей рекомендуется применять ловчие канавки с ямками 
или капканами и плашками (С. С. Фолитарек, 1949). 

Одним из основных методов неспецифической профилактики инфек- 
ции является прямое истребление клешей в очагах клещевого энце- 








фалита. 


Установлено, что с помощью стойкого препарата ДДТ можно на 
определенных участках добиться истребления всей популяции клещей, 
те. всех фаз развития переносчика. При дозировке суспензии ДДТ 
о г/м? и дуста 1 г/м? гибнет соответственно 99,2 и 96,8% клещей 
( Н.Т орчаковская и др. 1953, 1954). Препараты ДДТ и гексахлорана 

ри норме расхода не более 0,3—0,5 г технического вещества на [| мг 
наносят на подстилку леса и нижний ярус растительности до 1 м высо 


опыления или обрызгивания препаратами ДДТ и 
а в зависимости от размеров предполагаемой площади об- 

тывают вручную (автомаксами и гидропультами), с помощью меха- 
218 





изменение 


























































































ли пчел обра 


д ° 
о снегу ИЛИ ра 
я "Препараты в этот периб) 


| та. При опыливаний с сам 
честности (вырубки леса, ог 
крытых лесом участках при 
женний период (под снег) 1 
50 кг/га. При использовании 
тх участках 36 кг/га; 6) на 


ТИтельности в 
После таяния ць 
рганизованны 
Сстка территории 
ости. За неко 
ций лес обра 

а 3—5 кг (ю 


виде водной сое 
ания обрабатью 
ля разбивки 012 


низированных распылителей (Серна-3, тип-топ, РВ-ЁР и др:) и с 
самолетов. 


Сравнительное изучение эффективности дуста и минеральномасля- 
ной эмульсии ДДТ показало, что при авиаопрыскивании оседает от 15,9 
до 21,1% действующего вещества по сравнению с 7—13% дуста, оседа- 
ющего при авиаопыливании (М. А. Ларюхин и др., 1959; Н. 3. Якобсон, 
1960). Однако ввиду большей доступности при обработке с самолетов 
пользуются преимущественно дустами ДДТ. 

Наряду с ДДТ применяют препараты гексахлорана, но последний 
менее стоек и его действие проявляется лишь на протяжении одного 
сезона. Вместе с тем гексахлоран оказывает по сравнению с ДДТ более 
быстрое действие на клещей. Поэтому им рекомендуется пользоваться 
при необходимости быстрого истребления клещей на местности на непро- 
должительное время. В применяемых на практике дозировках 
(3—5 кг/га по действующему началу) ДДТ и гексахлоран не оказывают 
заметного действия на полезную фауну леса. Однако они токсичны для 
человека и животных. Во избежание поступления этих препаратов в 
организм сельскохозяйственных животных и для предупреждения гибе- 
ли пчел обработку местности рекомендуется проводить осенью, зимой 
по снегу или ранней весной до появления свежей зелени (апрель — май). 

Препараты в этот период расходуются в дозе не более 35—50 кг на 
1 га. При опыливании с самолета АН-2 необходимо: а) на открытой 
местности (вырубки леса, огородные участки ит. п.) 40 кг/га; 6) на за- 
крытых лесом участках при ранне-весенних опыливаниях (по снегу), В 
осенний период (под снег) и в весенний период после таяния снега 
50 кг/га. При использовании вертолета МИ-4С требуется: а) на откры- 
тых участках 35 кг/га; 6) на закрытых лесом участках 40 кг/га. 

В соответствии с решением Министерства сельского хозяйства и 
Министерства здравоохранения СССР от 30/\У 1961 г. использование 
препаратов ДДТ не разрешается на участках, где имеются сенокосные 
угодья, посевы фуражных культур и проводится выпас скота. 

Изучение эффективности обработки территории акарицидами пока- 
зало необходимость одновременной обработки больших территорий 
Чем крупнее обработанный участок, тем дольше он будет оставаться 
свободным от клещей, причем дуст ДДТ обеспечивает по сравнению с 
дустом гексахлорана больший эффект. Если обработанный участок не- 
велик, то численность клещей начинает восстанавливаться довольно 
быстро. При обработке больших территорий численность клещей 1. рег- 
зшса{из уменьшается почти до нуля или не восстанавливается в течение 
5—10 лет (Н. Н. Горчаковская, М. П. Чумаков, 1965). 

Уменьшение численности переносчика существенно влияет на интен- 
сивность эпизоотологического процесса в очаге. По данным Н. Н. Гор- 
чаковской с сотрудниками (1964), уже во втором сезоне после обработки 
ДДТ в 8—10 раз уменьшается число животных с антителами. Обработку 
ДДТ для прямого истребления клещей в природе применяют в случаях, 
когда большие коллективы люцей связаны с лесом, являющимся очагом 
клещевого энцефалита. Мероприятия проводят в первую очередь в лес- 
ных массивах, где в прошлые годы регистрировались эпидемические 
вспышки, а во вторую очередь — на участках с эндемичными забо- 
леваниями. 

Клещи, собираясь на выпасном скоте, становятся легко доступными 
для истребления. Для этой цели использовались водно-масляные эмуль- 
сии, мази и дусты ДДТ и гексахлорана (И. А. Егоров, Ф. М. Леонтьев, 
Т. И. Маширова, 1948; Л. Н. Погодина, 1948; Л. Н. Погодина, Н. Г. Ол- 
суфьев, 1950, и др.). Было, однако, установлено токсическое действие 
этих препаратов: при длительном применении они приводили к отравле- 
нию животных, а иногда и людеи вследствие употребления молока и 

мяса ЭТИХ ЖИВОТНЫХ. Поэтому противоклещевая профилактика осуще- 
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ствляется путем регулярного ручного сбора ЕН к выпасом 
скота в период активности клещей в лесу на безлесных пастбищах. 

Ввиду того что препараты ДДТ представляют Е для чело. 

аи ж ‹ Министерство сельского хозяйства и Министерство 
ВЕКА) ЖИТЬ ЗИ г св 1960 и 1961 гг. признал 
здравоохранения СССР в своих решениях в 1507 и ‚ признали не- 
обходимым ограничить применение ДДТ в растениеводстве и животно- 
водстве и заменить его малотоксичными препаратами. Для Ей цели 
рекомендуется хлорофос, который может быть использован также для 
обработки молочного и убойного скота. » киа 

Из всех групп инсектицидов самая современная — группа карбама- 
тов. Практическое значение имеет пока только один представитель этой 
группы — севин (1-нафтил-метил-карбамат), синтезированный в США 
в 1957 г. Препарат мало токсичен для теплокровных, обладает широким 
диапазоном действия. Предварительные лабораторные испытания пока- 
зали высокую эффективность севина в борьбе с 1. регзисаиз 
(Ю. М. Щадилов, 1964). ь Е 

Среди клещеистребительных мероприятий значительный интерес 
представляет биологический метод. Он основан на культивировании и 
распространении некоторых перепончатокрылых насекомых, паразити- 
рующих на клещах. В СССР в ограниченных масштабах был испытан 
наездник Нищеге!из пооКегу (Г. С. Первомайский, 1947), который уби- 
вал нимф и, следовательно, мог быть эффективным как специфический 
паразит в уничтожении клещей. 

Для защиты от нападения клещей необходимо носить противокле- 
щевую специальную одежду или приспосабливать обычную мужскую 
одежду. В последней плотно застегивают ворот, манжеты рукавов туго 
стягивают широкой полоской полотна, брюки заправляют в сапоги или 
носят ботинки с обмотками, рубашку заправляют в брюки и затягивают 
широким поясом. Чтобы предупредить заползание клещей за воротник, 
шею обвязывают платком или отпугивающей сеткой. Количество клещей, 
заползающих на тело человека при ношении пригнанной вышеописан- 
ным способом одежды, уменьшается в/3 раза по сравнению с обычным 
ее ношением (Г. С. Первомайский, К. П. Чагин, П. Е. Грачев, 1948). 

‚ Противоклещевые комбинезоны шьют из гладкой хлопчатобумаж- 
ной ткани синего или стального цвета. На волосистую часть головы на- 
брасывают копюшон, прикрывающий шею, лоб, щеки и подбородок 
Штаны комбинезона заправляют в высокие сапоги. Сзади комбинезон 
имеет глухие швы, а спереди застежку-молнию или два ряда пуговиц 
Комбинезоны осматривают каждый раз после работы и хранят в нежи- 
лом помещении (Г. С. Первомайский, 1964). Эффект механических спо- 
собов защиты может быть повышен применением отпугивающих ве- 
а он ету. Павловского, иоснмую ввиде 
галстук "и защитные т ит ” ты 4) = норукавники пояс, ”ленту. 
комплект (В. А. Эскин к Аг Рае те ОН 

Для защиты от нападени ее сю 1944). 
Е о еее предложено два образца’ комп- 
изленты-галстука; Пояс ру р иков, второй — из трусов, нарукавников 
двух марлевых полос еек пыют из грубого полотна ‘или из 
ОО с, ых гигроскопической ватой. Из послед- 

ыы 3 плотной ветоши) шьют трусы и ленты-галстуки. 
честве химических репеллентов для пропитывания противокле- 


щевых комплектов применяю б 

ы т вещества, обла, щ о 
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лат, диэтилфталат (С. Г. Глад- 
ких, 1955). Для этих же целей мо- 
тут быть использованы диэтилто- 
луамид, гексамид (Г. С. Перво- 
майский, А. К. Шустров, 1963) и 
каюзол-А (Е. Х. Золотарев и др., 
1959, 1960). Независимо от ноше- 
ния специальной противоклеще- 
вой одежды и применения репел- 
лентов обязательными являются 
осмотры и взаимоосмотры одеж- 
ды и поверхности тела с целью 
обнаружения клещей. Осмотры 
бывают беглыми и полными 
(Г. С. Первомайский, 1941). Бег- 
лые осмотры проводятся периоди- 
чески, на протяжении дня, через 
каждые 2—3 часа. При этом кле- 
щей, обнаруженных на себе и то- 





Рис. 34. Противоклещевой комплект. 
варищах, снимают с одежды и 1 — пояс, 2 — нарукавник, 3 — трусики, 4 — галстук. 


уничтожают. Полные осмотры 

{нательные, с раздеванием) проводят даже после кратковременного пре- 
бывания в лесу или поле, где обнаруживаются клещи. Для этого снима- 
ют всю одежду и осматривают тело (осмотр и взаимоосмотр). Особое 
внимание следует уделять волосистым местам. Осматривают также оде- 
жду, которую развешивают на веревке либо ином возвыщающемся пред- 
мете. 

Обнаруженных клещей снимают осторожно, не раздавливая и не 
отрывая хоботка. Для этого клещей оттягивают пальцами (лучше в пер- 
чатках) короткими и легкими подергиваниями. При резком отрывании 
клеща хоботок может остаться в коже. В таком случае в центре укуса 
остается темная несмываемая точка. Хоботок извлекают иглой, а место 
укуса протирают йодом, ляписом или спиртом. Для более легкого уда- 
ления клеща рекомендуется смазать его керосином или камфарным 
маслом либо применить петлю из прочной, нетолстой нитки. Ее накла- 
дывают вокруг прицепившегося клеща: при потягивании она обхваты- 
вает его хоботок. Подергивая за оба конца нитки, можно удалить клеща 
вместе с хоботком. 

Большое значение в профилактике клещевых покусов имеет соблю- 
дение мер предосторожности при нахождении в лесу. В местах, где 
можно предполагать наличие клещей, не следует ложиться или садиться 
(на траву, на заросшие травой и мхом пни и валежник). Для отдыха 
необходимо выбирать открытые полянки; пни и бревна надо очищать 
от коры. 

В профвлактике клещевого энцефалита важная роль принадлежит 
санитарному ‘просвещению. Уведомление населения в районе распро- 
странения заболевания об опасности, связанной с нападением клещей в 
эпидемический период, и ознакомление его с мерами личной профилак- 
тики, значительно облегчают организацию противоэпидемических меро- 
приятий. 

Большое. часто основное, значение в борьбе с клещевым энцефали- 
том имеет специфическая профилактическая иммунизация населения 
Эндемических очагов. Ориентировочные подсчеты показали, что только 
На территории РСФСР более 5 млн. человек, постоянно живущих или 
Временно работающих в условиях повышенного риска заражения кле- 
щевым энцефалитом, нуждаются в вакцинации (Д. К. Львов, 1965) 
Эна совершенно необходима для коллективов, идущих на работу в лес, 
Тде могут встретиться очаги клещевого энцефалита. 
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Специфическая профилактика энцефалита в настоящее время мож, 


осуществляться с помощью прививок убитой ВАкДиНОНСНиВРеДеНИ ие. 

:фического у-глобулина. р. Е я г 
рые т по созданию вакцины Е ры Ка. 
ган (1939). В дальнейшем была детально ра ее В. с жы при- 
готовления мозговой формолвакцины и установ: Е К. р ность 1 
эпидемиологическом опыте (А. А. Смородинцев, . ева, 
Н. Л. Данковский, 1940, 1941). Вакцина ААА ой —59 
взвесь мозга мышей, зараженных вирусом клещевого энцефалита, обра. 
ботанную формалином 1:500—1:1000. 

Как показали наблюдения, проводившиеся в течение 10 лет в Том. 
ской области, среди 67 878 привитых заболеваемость была в 4 раза ниже, 
чем у непривитых. У первых отмечались лишь легко протекавшие стер- 
тые и менингеальные формы болезни (С. П. Карпов, _Ю. В. Федоров, 
1963). В эпидемиологическом опыте, проведенном в 1961—1962 гг. в Ке- 
меровской области, среди привитых мозговой вакциной отмечалось 
уменьшение заболеваемости в 1,7—3,6 раза (М. П. Чумаков и др., 1963). 
Мозговая вакцина против клещевого энцефалита для основной массы 
населения оказалась слабореактогенной. Однако некоторые лица, 0со- 
бенно дети, реагируют на мозговую ткань тяжелыми реакциями в виде 
демиелинизирующего энцефалита, иногда приводящего к летальному 
исходу. Частота возникновения демиелинизирующего энцефалита дости- 
гала в отдельные годы 1:20 000 человек (С. П. Карпов, Ю. Ф. Федоров, 
1963). Поэтому было решено с 1958 г. выпускать вакцину не с 5%, ас 
2,5% мозговой ткани. но и после этого не удалось ликвидировать тяже- 
лые послепрививочные реакции, и наблюдались единичные случаи пост- 
вакцинального энцефалита. 

А. К. Шубладзе и О. Г. Анджапаридзе (1954) для профилактики 
клещевого энцефалита предлагали готовить вакцину из зараженных ку- 
риных эмбрионов. Однако в практике эмбриональная вакцина не нашла 


применения в связи с меньшей эффективностью, чем мозговая вакцина 
(А.Р. Явья, 1955). 


Изготовление и внедрение в п 








: рактику инактивированной культу- 
ральной вакцины явились важным достижением в специфической про- 


филактике клещевого энцефалита. Отсутствие мозговой ткани и лишь 
минимальное содержание белка обусловливают низкую реактогенность 
и отсутствие энцефалитогенных свойств культуральной вакцины. 
Первые экспериментальные серии вакцин из культуры ткани кури- 
ного зародыша были приготовлены А. К. Шубладзе и Е. Н. Бычковой 
(1960), В. И. Ильенко (1960) и др. 4 
В послелующем в Институте полиомиелита и вирусных энцефали- 
тов АМН СССР под руководством М. П. Чумакова (М. П. Чумаков и др. 
1961, 1963, 1964, 1965) была детально разработана технология и освоено 
производство инактивированной формалином вакцины из культуры тка- 
ни куриного зародыша, которая подверглась широким испытаниям в 
Кемеровской и Томской областях. Наряду с этим было рекомендовано 


а выращиваемого в тканях почек эмбриона 
о ОА ви др,, 1962, 1963). Однако особых преимуществ у 
Е оатавио не было. Д. К. Львов, В. А. Заклинская и Г. Д. За- 
к. ыы что у абсолютного большинства после трое- 
значительное рае ей ревакцинацией обнаруживается 
тинирующих антител. Ан итра вируснейтрализующих и антигемагглю- 
через 3—4 н ыы а после начала иммунизации появляются 

едели у 40—60% привитых. Отдаленная ревакцинация обе- 
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ния препарата. При наличии анамнестических антител можно ограни- 
циться одной прививкои. 

В настоящее время для массовой иммунизации против клещевого 
энцефалита могут быть использованы жидкая адсорбированная вакцина 
и лиофилизированная форма культуральной жидкости. В соответствии с 
инструкцией от 13/\ 1964 г. культуральная энцефалитная вакцина пред- 
назначена для подкожных инъекций с целью профилактической иммуни- 
зации населения в эпидемических очагах клещевого энцефалита или лабо- 

орного персонала, имеющего дело с вирусом клещевого энцефалита. 
Прививки проводятся в возрасте от 4 до 65—70 лет при наличии риска 
заражения клещевым энцефалитом. 

Полный курс вакцинации состоит из четырех инъекций препарата. 
Объем каждой прививочной дозы сухой или жидкой с адсорбентом вак- 
цины для взрослых и детей старше 7 лет составляет | мл, а для детей в 
возрасте от 4 до 7 лет — 0,5 мл. Первые две прививки делают с интер- 
валами в 7—10 дней и третью — через 14—20 дней (увеличение интер- 
валов между прививками не снижает эффективности иммунизации). 
Четвертая прививка должна быть сделана спустя 4—6 месяцев после 
третьей инъекции, желательно не позднее чем за 10 дней до посещения 
очага инфекции. Первые три прививки наиболее целесообразно прово- 
дить в сентябре— октябре, а четвертую — в марте или апреле. 

Рекомендуется по эпидемическим показаниям перед эпидемическим 
сезоном после полного курса прививок проводить ежегодные ревакцина- 
ции на протяжении 3—4 лет подряд. В тех случаях, когда ревакцинация 
пропущена в течение одного или двух лет, ее можно возобновить перед 
началом эпидемического сезона без проведения вновь полного курса 
прививок. 

Противопоказаниями к применению вакцины являются: 1) острое ли- 
хорадочное заболевание или период реконвалесценции (15 дней) после 
окончания болезни; 2) болезни почек с возможными остаточными явле- 
ниями; диабет, сердечно-сосудистая недостаточность П и 1Ш степени, ак- 
тивная форма туберкулеза, кахексия; 3) множественные гнойнички на 
коже, раны, абсцессы, инфильтраты; 4) аллергические состояния, астма, 
диатезы; 5) тиреотоксикоз и другие выраженные эндокринные наруше- 

ния; 6) вторая половина беременности. 

Основной путь введения препарата — подкожный. Однако возможно 
внутрикожное применение вакцины в 5—10-кратно уменьшенных дози- 
ровках (по 0,1—0,2 мл на дозу). Эффективность внутрикожной иммуни- 
зации не уступает подкожной. 

В соответствии с рекомендациями М. П. Чумакова с сотрудниками 
(1965) поголовной иммунизации подлежат контингенты, среди которых 
определены следующие показатели риска заражения: заболеваемость — 
10—20 и выше на 100000 населения, покусанность клещами — 1—2ф и 
выше, иммунная прослойка среди коренных жителей — 30—40% и выше. 
3 контролируемых эпидемиологических опытах эффективность культу- 
ральной адсорбированной вакцины достигает 70—80. Она повышается 
40 92—97 и более после проведения отдаленных ревакцинаций 
(М. П. Чумаков и др. 1963). 

В случаях развития заболевания у привитых тканевой вакциной 
9Но протекает доброкачественно без летальных исходов и тяжелых оча- 
товых поражений. Отмечено преобладание лихорадочных форм и зна- 
иительное снижение заболеваемости менингеальными формами 

Ри полном исчезновении паралитического клещевого энцефалита 

(рис. 35). 
быс «®Ропрофилактика является методом создания кратковременного, 
а проходящего иммунитета с помощью сывороточных препаратов, 
ИХ специфические антитела. Она может быть применена в слу- 
› требующих быстрого создания защитного барьера, как, например, 
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Рис. 35. Структура заболеваемости различными ЕЛИНИЧЕСКВМИ 
формами непривитых и привитых контингенов в 1961—1964 гг. 


А— непривитые (345 больных); Б — привитые (56 больных); В — ревак 
цинированные (67 больных) лихорадочные формы (%): 2 — менин 
теальные формы 3 паралитические формы; 4 — паралитические 


формы среди двукратно привитых (%). 



































‘енингоэнцеф 
б & орма менинго 
при случайном заражении лабораторных работников, или тогда, когда вая Фор вым с сотруд! 


ИА Смородинце 2 
имеются указания на укусы клещей из очага и когда необходимо срочное ви А обозначили ее как 
принятие мер. В настоящее время для серопрофилактики клещевого п <АВухволновыЙ менинг 
энцефалита применяют только очищенные. противоэнцефалитные сыво- с сотрудниками (1954) 
роточные препараты в виде сыворотки диаферм-3 и специфического й области и назвали 
у-глобулина, получаемых из сывороток гипериммунизированных лоша- ия был отмечен семейно-гру! 
дей, либо сыворотки иммунных людей. 


инфицирования. 
Указанные препараты применяют в случае присасывания. клещей шем двухволновая молоч 


в очаге заболеваний у непривитых лиц. Введение сывороточных препара- а у Е. Г. Герасимова 
тов показано до 15 дней с момента присасывания клещей, т. е. в преде- ет В. В. Погод 
лах инкубационного периода болезни. ' ", атакже в Кировско 

Сыворотку диаферм-3 с профилактической целью вводят внутримы- 
шечно в следующих дозах: взрослым 5—7 мл, детям в возрасте до 
12 лет — 2 мл, с 12 до 16 лет—3 мл. Перед введением сыворотки прове- 


ряют индивидуальную чувствительность пациента к белку лошадиных 
сывороток. 

















Гамма-глобулин с профилактической целью вводят внутримышечно 
в дозе 3 мл при соблюдении всех мер предосторожности, необходимых 
при введении сыворотки диаферм-3. 

Противопоказаниями к введению сывороточных препаратов явля- 
ются: 1) острые лихорадочные заболевания: 2) бронхиальная астма и 
другие аллергические состояния; 3) заболевания крови; 4) декомпенса- 
ция сердечно-сосудистой системы; 5) хронические инфекции; 6) заболе- 


о 
вания эндокринной и центрально-вегетативной нервной системы; 7) кож- 
ловина беременности. 


ные заболевания; 8) вторая по. 

Об эффективности серофилактики клещевого энцефалита свидетель- 
ствуют сводные данные за 1954—1960 гг. (А. Р. Явья, 1961), по Томско- 
о т человека, покусанного клещами. Из этой 
ний олучили сывороточные препараты. Заболевае- 
не аратом среди привитых составила 1,584, среди 
о ыла в последней группе в 3,8 раза выше. 
р ее кавинале на определенную эффективность 
—Щенная сывороть р ао необходимо иметь в виду, что как очи- 
гической сыра фары, › так и у-глобулин, полученные из гетероло- 
ео ее аллергические реакции, поэтому большим 
г рекопвалесцентов вороточные препараты, полученные из кро- 
д И С очагов клещевого энцефалита в настоящее вре- 
ьы Я сложной задачей. Основные мероприятия при этом 
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должны быть направлены на ист 
образом Г. регзшсафиз. Стойки 


пуляцию переносчика, обеспечивает многолетний эффект истребления 
клещей, а в ряде случаев полностью уничтожает популяцию. По набяюде- 
ниям Н. Н. Горчаковской и М. П. Чумакова (1965), при обработке ДДТ 
изолированных лесов может быть получена 10-летняя, а при обработке 
неизолированных ‘лесных участков —4=Бедетняя длительность эффекта 
истреоления клещей без выраженной тенденции к восстановлению. Ав- 
торы считают, что при всемерном наращивании масштабов обработан- 
ных площадей в очагах клещевого энцефалита можно осуществить ради- 
кальную ликвидацию заболеваемости клещевым энцефалитом. 
Двухволновый менингоэнцефалит. Двухволновый менингоэнцефа- 
лит (син.: вирусная молочная лихорадка, двухволновая молочная лихо- 
радка, атипический клещевой энцефалит) — острое инфекционное забо- 
левание, вызываемое вирусом, близким к возбудителю дальневосточного 
клещевого энцефалита. У больных отсутствуют параличи и парезы спи- 
нального происхождения. Характерны наличие двух волн и менингеаль- 


ные явления. Заражение происходит через молоко коз и инфицирован- 
ных клещей. | 


ребление пастбищных клещей и главным 
и препарат ДДТ, действуя на всю по- 


Описываемая форма менингоэнцефалита выявлена впервые С. Н. Давиденковым 
(1952) иА А. Смородинцевым с сотрудниками (1953) в некоторых пункт енинград- 
ской области. Авторы обозначили ее как «атипический клещевой энцефалит» (С..Н. Да- 
виденков) или «двухволновый менингоэнцефалит» (А. Смородинцев). Позднее 
М. П. Чумаков с сотрудниками (1954) наблюдали сходные заболевания в Загорском 
районе Московской области и назвали его «молочной двухволновой лихорадкой». Ис- 


следователями был отмечен семейно-групповой характер заболевания и установлен али- 
ментарный путь инфицирования. 


В дальнейшем двухволновая молочная лихорадка была у 
АССР (А. В. Мишин, Е. Г. Герасимова. 1957—1958), в Свердловской и Кемеровской 
областях (Е. Н. Левкович, В. В. Погодина, 1958), Хабаровском крае (Л. В. Верета, 
В. М, Кантер, 1960), а также в Кировской (И. С. Драверт и др., 1961) и других областях 











новлена в Удмуртской 


Следует отметить, что двухволновый менингоэнцефалит регистриро- 
вался как в очагах классического клещевого энцефалита (Кемеровская, 
Ленинградская области, Хабаровский край), так и в районах, где забо+ 
левания клещевым энцефалитом не известны (Московская область). 
Удельный вес двухволнового менингоэнцефалита в природных очагах 
клещевого энцефалита составляет в среднем 10—20% общей заболевае- 
мости (Е. Н. Левкович, 1960). На долю алиментарного пути заражения 
(через сырое козье молоко) в Удмуртской ССР в разные годы приходи- 
лось: в 1954 г. — 26,7% в 1955 г.— 18,6%, в 1956 г. — 20,4%, в 1957 г.-+ 
6,1% (А. В. Мишина, Е. Г. Герасимова, 1957—1958). : 

Этиология. Возбудитель заболевания — нейротропный вирус — 
был выделен А. А. Смородинцевым и сотрудниками (1959) из крови 
больных, из клещей Г. исти$ и 1. регзисафиз, собранных в очагах забо- 
левания, и из молока коз, которые были обследованы в летние месяцы 
На территории, где отмечались заболевания’ людей. Все выделенные 
штаммы оказались идентичными между собой и весьма близкими к виз 
русу клещевого энцефалита. Одни авторы (Е. Н. Левкович, В. В. Повб- 
дина, 1958) отождествляют вирус молочной лихорадки с возбудителем 
клещевого энцефалита дальневосточного происхождения, другие 

. И. Ильенко, О. А. Покровская, 1960) рассматривают их в качествё 
самостоятельных видов вирусов. Последнее обосновывается следующими 
признаками (В. И. Ильенко, 1965). к 

. Мозжечковой атаксией, наблюдаемой при экспериментальном 
заражении обезьян вирусом двухволнового менингоэнцефалита в отли- 
чие от вялых параличей, остаточных явлении и гиперкинезов при инфи- 
Цировании возбудителем клещевого энцефалита. к 

Различием в антигенной структуре, определяемом в реакции пре- 
Чипитации в агаре. ь 
8—762 
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„оным заражением через молоко коз и укус кле р 
‚ Алиментарным а При клещевом энцефалите эпидемио. 
ЕО ве т лишь последнии. 
логическое значение имее В В менингоэнцефалита а 
То мнению Д. ыы к. плита, изменившего свои свойства при 
дителем клещевого энцефалита, и к "Ва при 
ев коз. У коз после экспериментального заражения 
м *- ана В 4—5 дней. Возбудитель обнаружи. 
ея Ре. коз со 2-го до 5-го дня после заражения (С. Г. Дроз- 
в Ре. миология. Основными эпидемиологическими закономер- 
ностями двухволнового менингоэнцефалита являются природная очаго- 
вость и сезонность. Заболевания наблюдаются с мая по сентябрь. В од- 
них и тех же пунктах заболевания регистрируются в течение ряда лет, 
сточником возбудителя инфекции при этом заболевании являются 
клещи, употребление молока инфицированных коз ведет к алиментарно- 
му заражению. Эта форма энцефалита встречается в виде спорадиче- 
ских случаев и в виде групповых заболеваний, имеющих семейно-домо- 
вый характер. Если первые связаны с заражением через укус клещей 
1. мети$ и Г. регзи!саёиз, то источником возбудителя инфекции других 
служат козы, имевшие контакт с вирофорными клещами и выделяющие 
вирус с молоком. О последнем можно судить по данным С. Г. Дроздова 


(1959), выделившего четыре штамма возбудителя из 203 проб козьего 
молока. 






возбу 








Если роль коз как источников инфекции при двухволновом менинго- 
энцефалите окончательно установлена, то значение коров остается не- 
достаточно ясным. В экспериментах Сте{соуа (1 ) коровы, инфициро- 
ванные вирусом, выделяли возбудителя с молоком в течение 5 дней пос- 
ле заражения. На основании этих результатов автор делает вывод о воз- 
можной роли этих животных в эпидемиологии двухволнового менинго- 
энцефалита. В пользу этой точки зрения свидетельствуют наблюдения 
Л. А. Верета и В. М. Кантер (1960), относящиеся к заболеванию 3 чело- 
век, заразившихся, по-видимому, через молоко коровы, у которой обна- 
ружилось нарастание титра специфических антител. 

Показано (Стейсоуа, 1959), что вирус двухволнового менингоэнце- 
фалита может выживать в сметане н масле при температуре 4° в течение 
2 месяцев. Все же мы полагаем, что имеющиеся данные недостаточны 
для решения поставленных вопросов. 
ны НО Рекомендуются мероприятия, направленные на 

ое " рофилактику молочных вспышек. Для их преду- 
преждения необходимо особое внимание обра 
коз. Предупредить а 


о тить на заклещевленность 
к нтарное заражение в эпидемических очагах мо- 
жет кипячение молока коз В мель = буи нь 

При пастеризации полная инактивация ви 
при температуре 72° в течение 
Е. Н. Левкович (1955) и В1 
проводить иммунизацию коз. 


на, 1961; ВТаёсо\!с, ТЛЫКоуа её а] 
других жив ол 








1 иммунизацию коз и 
акциной. Наиболее ‘положительные 
ри двукратном введении осажденной на 

цины с последующей ревакцинацией 
в тиву вводили с интервалом во недели по 5 мл. 
а а Е одина испытали для вакцинации относительно 
этом ОН Выделяоеы ны вили его высокие иммуногенные свойства. При 
Зультаты этих ею среду с молоком, мочой и калом коз. Ре- 

заключениь Е ний пока не нашли практического применения. 
(1956) и в ео отметить, что, по мнению М. П. Чумакова 
нования при р © заражении человека через укус клеща, нет ос- 
в у волновом течении именовать заболевание двухволно- 


через 10 месяцев. Вак 
реа Цин 


Ща при 

















этнологии 6 Бу 
семы, Основными 

, комаров. Заболевание 
денней сезонностью. 
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оэнцефал 
вым мего ыыы и рассматривать возбудителя в качестве само- 
и о отличается от ны иг ри реа еды 
о озбудителя клещевого энцефалита. При 





ЛЬН 
ЮГ м и же алимента 
тм наличи Ро рного заражен у ‹ 
ре ь -. ых ления природы этих ож ее - ро овца нее 
НИЯ (с ар русную, или двухволновую лихорадку» рировать их как «молочную :ви- 
-Г. Дл Однако независимо от наименования п у г 
Кими . }, нефалите следует проводить весь комплек ри двухволновом менингоэн- 
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ашей стране является заболеванием лесо- 


‹ мест южных районов Приморского края. Северной границей ет 
степных мест южных р пон Л водска. Число ежегодных 
остранения является район /1есоза дска. забо- 
р СССР невелико. В послевоенные годы регистрировалось лищ, 
аа десятков случаев заболеваний или даже единичные случак, 
Е время в отдельные годы не было ни одного случая заболе. 
в и б число заболеваний отмечает. 
В Японии и Южной Корее наибольшее ч ает 
ся в равнинных местах. В нашей стране природные очаги располагаются 
на безлесных, заболоченных территориях, где в изобилии встречаются ко. 
мары. 

Этиология. Возбудитель японского энцефалита впервые был вы- 
делен в 1933 г. (НаузВ, 1934). 

В*Советском Союзе возбудитель был выделен в 1938 г. А. А. Сморо- 
динцевым, А. К. Шубладзе и В. Д. Неустроевым. 

Размеры вируса 20—30 ммк, он содержит РНК, чувствителен к эфи- 
ру и дезоксихолату натрия. Вирус в термостате при температуре 37° по- 
гибает через 1—2 суток, при температуре 16—18° — спустя 10—20 суток, 
при температуре 56° — по истечении 30 минут, при температуре 70° — 
спустя 10 минут, при кипячении — через 2 минуты. 

При воздействии ацетоном, спиртом и эфиром вирус в 10% мозговой 
суспензии погибает через 3 суток (А. К. Шубладзе, М. М. Ананьина, 
1943). В кусочках мозга, находящихся в глицерине при температуре 5°, 
вирус жизнеспособен многие месяцы. Оптимальной РН для выживания 
вируса является 8,5. Вирус длительно сохраняется в замороженном со- 
стоянии при температуре — 70° и при лиофильном высушивании. В водо- 
проводной и дистиллированной воде при комнатной температуре возбу- 
дитель японского энцефалита выживает до 45 дней, в сыром молоке — до 
30 дней; в тех же субстратах при температуре 4° — 90 дней, в пастеризо- 
ванном молоке при 18—20° — до 45 дней, при 4—6° — до 160 дней и 
при —20° до 395 дней (В. А. Вагжанова, 1960). Пятипроцентный лизол 


убивает вирус через 1 минуту, 3% — через 2 минуты и 1% — через 
5 минут. 


‚_ В, организме ‚основных переносчиков — комаров Аё4ез 10501, Сшех 
рирепз и СШех 4гИаешатвупсвиз вирус сохраняется в течение 6 месяцев 
(ПП. А. Петрищева, 1941). Из лабораторных животных к вирусу наиболее 
восприимчивы белые мыши, особенно сосунки. У обезьян развивается 
тяжелое заболевание, сходное по клинике с болезнью человека. 

Возбудитель японского энцефалита размножается при заражении ку- 
риных эмбрионов в аллантоисную полость и желточный мешок (Ташеисй! 
её а1., 1936; У"аггеп, Ноцов, 1946) ив различных видах тканевых культур 

(С.Я. Гайдамович, В.Р. Обухова, 1959, 1960). г | 
ны. — Вирус японского энцефалита проникает в организм 
Е - и животных при кровососании инфицированных комаров. Судь- 

а возбудителя, попавшего в организм, может быть различной. По мне- 


нию А. А. Смородинцева (1941) 
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вская, 1953). Этими путями вирус проникает в централь- 
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ную нервную систему. Принято считать, 
энцефалита вирус в мозг не проникает. 


Эпидеми ология. Японский энцефалит относится к заболевани- 
ям с выраженной природнсй очаговостью, однако вопрос о резервуарах 
возбудителя инфекции окончательно не изучен. Возможность трансова- 
риальной передачи инфекции комарами-переносчиками не получила пол- 
ного подтверждения. Значение мелких грызунов в резервации вируса 
остается неясным, так как от дикоживущих животных за исключением 
крыс-карако возбудитель выделен не был. 

В эксперименте некоторые мелкие грызуны -(мышь-малютка, домовая 
мышь, восточная полевка, крысовидный хомячок) оказались восприимчи- 
выми к вирусу японского энцефалита. Установлено, что полевая мышь 
может сохранять вирус в мозге до 20 дней (А. А. Смородинцев, В. Д. Не- 
устроев, А. И. Дробышевская, 1939). Однако в очагах энцефалита анти- 
тел к возбудителю последнего у диких грызунов не обнаружено (К. 11. Ча- 
гин, И. И. Савойский, 1943). Лишь МНатига (1943) удалось выделить 
два штамма вируса японского энцефалита от крыс-карако. 

Следует иметь в виду, что участие мелких грызунов в прокормлении 
комаров крайне ограничено из-за их мелких размеров и плотного шерст- 
ного покрова. 

Наибольшее значение имеет крыса-карако, особенно в районах ри- 
сосеяния (П. А. Петрищева, 1963). Более частыми прокормителями 
комаров в природных очагах южного Приморья являются енотовидная 
собака, местами барсук и рыжая лисица, однако их роль в резервации 
вируса не ясна. 

Данные, которыми мы располагаем в настоящее время, свидетель- 
ствуют о том, чтовирус в природном очаге сохраняется в цикле птица — 
комар. Обычно время наибольшей инфицированности комаров совпадает 
с периодом бурного размножения птиц, когда появляется большое число 
неоперившихся восприимчивых птенцов, легко доступных нападению 
комаров и представляющих богатый резервуар распространения ин- 
фекции. 

В разнотравных ассоциациях, окружающих водоемы, гнездится ос- 
новная масса мелких птиц и скопляется огромное количество комаров, 
Эти стации наиболее опасны по заражению японским энцефалитом, осо- 
бенно в период насиживания яиц и вскармливания птенцов. 

Установлена широкая диссеминация вируса среди птиц. В советском 
Южном Приморье возбудитель был выделен от воробьев (А. К. Шублад- 
зе, 1943), ошейниковой овсянки, камышовки дроздовидной, фазана и го- 
лубя (А. А. Смородинцев, Л. Я. Яблоновская, Д. И. Бибиков, 1954). 

По наблюдениям Натизон (1958), отмечается преимущественное по- 
ражение (до 40%) ржанки, болышого материкового баклана, дрозда, го- 
лубой сороки, трясогузки, азиатской малой крачки и ночной цапли. У бе- 
лых цапель и уток антител к вирусу не обнаружено. 

Особое значение в резервировании вируса придается водоплавающим 
наземным птицам (ВизеНег её а|., 1959; Зспегег, ЗИ, 1960). При иссле- 
довании на вирусоносительство ‚ 2620 экземпляров свободноживущих 
птиц было выделено 54 штамма возбудителя японского энцефалита. Наи- 
большее число штаммов (35) было изолировано от ночной цапли. Вирус 
9т птиц выделялся в последних числах июля — начале сентября. Ночные 
цапли оказались высокочувствительными к вирусу японского энцефалита 
ив эксперименте (КоБауазВ! её а1., 1948). 

олученные данные позволяют считать, что дикие птицы являются 
источниками инфицирования комаров в природных очагах, однако до сих 
ОР не удается обнаружить резервуары вируса в промежутке между эпи- 
Лемиями. По экспериментальным данным, нет оснований полагать, что 
= японского энцефалита выживает в организме птиц в течение дли- 

БНого времени. 


что при бессимптомных формах 
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Рис. 36. Схема. циркуляции вируса японского энцефалита в природном (1) и антро- 
пургическом (2) очагах (по П. А. Петрищевой). 


Некоторые исследователи считают, что возбудитель сохраняется в 
организме зимующих комаров. Согласно Га МоНе (1958), возможно со- 
хранение‘вируса в организме летучих мышей в состоянии зимней спячки 
не менее 107 дней. После 3 дней содержания при комнатной температу- 
ре у летучих мышей наступает вирусемия, достаточная для заражения 
комаров. 

В последнее время стали допускать возможность переживания виру- 
са в межэпидемический период в организме гамазовых клещей, которые, 
как полагают, могут осуществлять циркуляцию вируса по циклу птица — 
клещ — птица — комар — человек. Однако эта гипотеза пока еще пол- 
ностью не может быть принята ввиду отсутствия доказательств заражен- 
ности клещей в естественных условиях. В настоящее время признано, что 
очаги эндемических энцефалитов постоянно в активном состоянии под- 
держиваются в тропических странах, откуда возбудитель разносится пе- 
релетными птицами. 

Типичные природные очаги японского энцефалита встречаются в не- 
освоенных местностях островов Японского и Желтого морей. При появле- 
нии в природном очаге людей вокруг них быстро скапливаются комары, 
которые предпочитают пить кровь крупной добычи. Особенно возрастает 
численность комаров при наличии домашних животных. Переходя к си- 
нантропному образу жизни, комары размножаются, используя мелковод- 
ные заболоченности или искусственные резервуары, создаваемые челове- 
ком. Следовательно, характерной особенностью японского энцефалита 
является быстрое возникновение антропургических очагов, в которых про- 


кормителями комаров служат домашние млекопитающие, птицы и чело- 
век. Последние, ЯВЛЯЯСЬ п! 
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же районе ВамеЙ с сотрудниками (1950) выявили антитела у 86% лоша- 
дей, 50% коров иу Е 0 свинеи, находившихся в данной местности свыше 
9 лет. При ООО, нии тех же животных в Южной Корее антитела были 
обнаружены в 100% случаев. На полуострове Квантун (Ганьдун) анти- 
тела находили в крови лошадей, мулов, ослов, коров, овец, кур, уток, гу- 
сей (А. И. Дробышевская, И. Н. Соколов, 1954). Ван Чен Юан (1956), 
используя реакцию нейтрализации, установил наличие антител у 94% 
лошадей и ослов, у 66% собак, у 100% свиней иу 3% кур; 43% серопо- 
зитивных собак выявлено также в Малайе (Роп4 ей а1., 1954). 

У большинства животных проникновение вируса в организм ведет 
к вирусемии без клинически выраженных симптомов заболевания. 

Вирус японского энцефалита выделен из крови лошадей (А. И. Дро- 
бышевская, 1954; МИашига, 1936), из крови мулов и свиней (Ван Чен 
Юан, 1956; Ван И Минидр., 1958). Ли Ден Хан (1958) при эксперимен- 
тальном заражении наблюдал у собак вирусемию без клинических про- 
явлений. Одним из основных источников возбудителя инфекции среди пе- 
речисленных животных считаются свиньи, у которых регулярно наблюда- 
ется 3—5-дневная вирусемия без клинических проявлений. Важно 
отметить, что концентрация вируса в крови свиней достигает уровня, не- 
обходимого для инфицирования комаров при кровососании на заражен- 
ных свиньях (10-26) (Нае её а1., 1957; ЗсВегег е{ а1., 1959). Иногда вирус 
японского энцефалита служит причиной эпизоотии, сопровождающейся 
большим числом выкидышей у свиней (ЗНии!2и ей а1., 1954). Инфициро- 
вание в эксперименте 3 супоросных животных привело к преждевременно- 
му опоросу. 

Серологическими исследованиями показано, что в отдельные перио- 
ды специфические антитела могут быть обнаружены почти у всего по- 
головья свиней (Раце| её а|., 1950; На!е её а|., 1957). Установлено, что 
процент иммунных животных увеличивается к осенне-зимнему сезону. 
Так, если в мае — июне их насчитывается максимально 69%, то к сентяб- 
рю-—99% (ЗсВегег её а|., 1959). В антропургических очагах неиммунные 
животные составляют в отдельные периоды меньше 10%, однако интен- 
сивный обмен их поголовья обеспечивает диссеминацию вируса в очагах. 

Не менее важную роль в качестве источников возбудителя инфекции 
играют лошади, которые принимают участие в распространении вируса 
вследствие развивающейся у них вирусемии. 

В эксперименте лошадей удалось заразить через укус инфицирован- 
ных комаров. Последние в свою очередь могли воспринимать вирус от 
лошадей, у которых развивалась вирусемия с 4-го по 6-й день после за- 
ражения (ВагпеН, 1961). У лошадей японский энцефалит редко сопро- 
вождается клинически выраженными симптомами. 

Процент положительно реагирующих сывороток зависит от длитель- 
ности пребывания лошадей в эндемическом очаге. В межэпидемический 
9бнару 9 ибывших туда о ея 
у а я 14. В Малайе было выявлено 90—100% живот- 
чых с антителами (Рафегзоп её а!., 1954), на Филиппинах —91% (Заа{- 

апса 

ад Ия выделения вируса японского энцефалита из крови и 
Мозга овец и обнаружения антител у 49,1 % животных ЭВеп Ли ТВе (1949) 
Указывает на определенную роль этих животных в эпизоотологии и эпи- 
Демиологии болезни. Домашние птицы, по-видимому, также принимают 
Участие в распространении вируса японского энцефалита. В Китае в про- 
ВИНЦИИ Фуцзянь во время эпидемии японского энцефалита возникла эпи- 
Зоотия среди домашних кур, из мозга которых был выделен возбудитель 
| е нте наиболее чувствительными оказались 


це име 
ЕТ у которых при бессимптомном течении 


на 
аблюдается 7-дневная вирусемия- 
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О роли человека как источника возбудителя инфекции мнени 
речивы. Результаты серологического обследования лиц, 
эндемических очагах японского энцефалита, еее 
чайно широком распространении вируса среди людей. Ча ) 
ния антител зависит от возраста. У людей старше 40 лет антитела обна- 
руживаются в 100% сывороток. Проникновение вируса в организм чело- 
века в большинстве случаев сопровождается кратким периодом вирусеми; 
без клинических проявлений. ЗошННет (1956) полагает, что н 

нически выраженный случай приходится от 500 до 1000 бессимптомных 
случаев заболеваний японским энцефалитом. Однако последние также 
сопровождаются вирусемией. А. И. Дробышевская (1954) выде 


лила в 
очаге вирус из кровиу 3 из 280 обследованных здоровых людей. На этом 


основании некоторые исследователи (Вигпз, Маито{ю, 1949; П. А. Пет. 
рищева, 1963, и др.) придают большое значение инапарантной инфекции 
людей в эпидемиологии японского энцефалита. По мнению других авто- 
ров, ‚роль человека в распространении вируса незначительна. Изучение 
вирусемии в Токно в 1951 г. показало, что в организме поросят и птиц 
вирус обнаруживается значительно чаще, чем у человека. Это объясня- 


ется более частыми ‘нападениями комаров-переносчиков на этих прокор- 
мителей. 


нения разно. 
проживающих в 
твуют о Чрезвы. 
стота обнаружь. 


н 
а один кли. 


В эпидемическом сезоне вирус вначале появляется 
у свиней, птиц и людей (ЗсБегег, 1958). 

Эпидемиологическое значение лиц, 
японского энцефалита, до сих пор остается невыясненным. 

Суммируя приведенные данные, необходимо подчеркнуть широкую 
распространенность вируса японского.энцефалита среди млекопитающих 
и птиц. Можно полагать, что в связи с особенностями питания комаров- 
переносчиков в`одних местностях основными источниками возбудителя 
унфекции являются млекопитающие, в других — птицы: 

Японский энцефалит распространяется путем переноса вируса кро- 

вососущими переносчиками-комарами. Вирус в организме инфицирован- 
ных комаров интенсивно размножается. в кишечнике, достигая макси- 
мальной концентрации, в течение 10—14 дней, и лишь после этого прони- 
кает в слюнные железы. По’истечении этого срока, именуемого «внешним 
инкубационным периодом» (На, 1957), комары способны передавать 
инфекцию. Оптимальной для развития вируса в комарах считается тем- 
пература 28—32°.; При температуре ниже 20° комары не приобретают 
способности к передаче вируса. 
Концентрация вируса японского энцефалита в комарах оказалась не 
ниже 1028 О;д, т, е. достаточной для передачи инфекции через укус (Тво- 
таз, 1950). Наличие вируса в организме комаров, по-видимому, не ска- 
зывается на их выживаемости (Га Мое, 1960). 

Повсеместно распространенными: в ‘очагах японского энцефалита и 
наиболее важными в эпидемиологическом отношении являются комары 
С. иНаетагВупсвиз, .С. рр1епз, Аё. {оро, Ав. соге!сиз, Аб. }арогисиз (М!- 
$атига @Ё а|., 1939, 1940; П.А. Петрищева, 1963). 

} На территории нашей страны в распространении японского энцефа- 
лита принимают участие С. {"Наешагрупсвиз, С. рЁр1епз, Аб. 10501, Аё. 
250е1315, Дё. }арог!сиз. 

Петрищева считает, что п 


чески почти все ВИДЫ комаров мог 
дителя яп: 


С. 


у комаров, затем 


переносящих стертую форму 


ри благоприятных условиях практи- 


ут становиться переносчиками возбу- 
Особенно большое 


‚ невелика. По 
›1%. При обследо- 
н П.А. Петри- 
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пупсвиз и С. рирепз. Зап (1950), исследуя комаров в очагах энцефа- 
рита в Японии, установил их естественную зараженность в следующих 
отношениях: для С. УНаепатнупсвиз — менее чем 1: 300, для С. рр 
$ —1: 800, а для Аё. Пугсапиз — 1: 1000. ь 

Возбудитель в организме комаров удерживается не меньше 2 меся- 
св. А. А. Смородинцев (1941) обнаруживал вирус у комаров С. р!р!епз 
до 90-го дня после заражения. Аналогичной длительность сохранения 
при имитации условий зимовки была у комаров С. Читанцеазс1айиз. 
Трансмиссивный путь распространения японского энцефалита, по- 
зидимому, является единственным. Вместе с тем роль комаров в резерва- 
ции вируса остается неясной, так как окончательно не решен вопрос о 
трансовариальной и трансфазной передаче возбудителя комарами. 

Высказать определенные суждения о роли комаров в качестве резер- 
вуаров и хранителей вируса в межэпидемический период ввиду полу- 
чения взаимоисключающих результатов в настоящее время не представ- 
ляется возможным. 

В Советском Южном Приморье перечисленные выше виды кома- 
ров-переносчиков встречаются преимущественно в безлесных районах. 
Местом размножения комаров служат открытые, хорошо прогреваемые 
солнечными лучами водоемы. Местами дневок окрыленных комаров яв- 
ляются жилые помещения, служебные пристройки, растительные за- 
росли. 
Продолжительность развития личинок всех видов комаров зависит 
от температуры воздуха. В жаркое время для завершения полного цик- 
ла развития комаров Аё4ез и СШех достаточно 6—9 дней. Следователь- 
но, большое число комаров может развиться даже во временных водое- 
мах, существующих сравнительно короткий промежуток времени. 

В местах интенсивного выплода комаров в природных очагах в тече- 
ние часа на человека может нападать до 800 комаров (П. А. Петрище- 
ва, 1941). 

В неосвоенных природных очагах при полном отсутствии выпаса до- 
машних животных комары преимущественно пьют кровь птиц. Однако В 
антропургических очагах в прокормлении комаров-переносчиков главная 
роль принадлежит крупным домашним животным. Комары переносят 
возбудителя инфекции от животных к человеку. Заражение человека в 
природных очагах происходит во время полевых работ, особенно часто 
на рисовых полях. В населенных пунктах инфицирование часто происхо- 
дит в общественных местах, где в вечернее время скапливается большое 
число людей, привлекающее: к себе комаров (гуляние в парках, посеще- 
ние концертов и фильмов’на открытых площадках и пр.). При наличии 
во дворах мест выплода комаров можно заразиться в доме и вблизи 
Жилья. 

Основной чертой эпидемий японского энцефалита является их при- 
Уроченность к летне-осеннему сезону. По наблюдениям в Японии в пери- 
од с 1924 по 1933 г. 92,2% случаев заболеваний приходились на август. и 
сентябрь. Сухое ‘и жаркое лето способствует возникновению эпидемии, 
снижение летней температуры приводит к уменьшению заболеваемости. 
Максимально жаркая погода в Японии бывает в конце июля и начале 
августа, затем постепенно наступает похолодание. Наибольшее количе- 
ство заболеваний регистрируется в месяце, следующем за периодом наи- 

высшей температуры воздуха. , , я я } 
не: В Советском Союзе японскии энцефалит ианекоранаариву ется ме 

осенней сезонностью: начинается в конце августа — первых числах 
сентября единичными случаями, затем заболеваемость в течение 10— 
<? дней резко повышается, достигает максимума и столь же резко сни- 


Жается (рис. 37). 


40 родолжительность э 
—50 дней, однако в разные годы и в 
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пидемических вспышек в среднем составляет 
разных местностях она колеблет- 
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Рис. 37. Движение заболеваемости японским энцефалитом в Приморье (по 
А. Н. Шаповалу) 


ся от 15 до 86 дней. В СССР этот показатель колеблется от 15 до 
56 дней. Длительность эпидемического периода определяется метесроло- 
гическими факторами. Высокая температура воздуха и обилие осадков 
способствуют развитию переносчиков и повышению заболеваемости. 
Прохладное дождливое лето замедляет развитие комаров и препятствует 
развитию эпидемических вспышек японского энцефалита. Последнее 
объясняется тем, что при температуре ниже 25° замедляется либо совсем 
прекращается (+ 20°) размножение вируса в организме комара, тогда 
как при температуре 28—32° этот процесс ускоряется. 

Уменьшение атмосферных осадков в летнее время приводит к сни- 
жению заболеваемости в природных очагах, но к повышению ее в антро- 
пургических очагах, так как человек в такие периоды стремится создать 
искусственные водоемы вблизи жилья, которые необходимы для разви- 
тия комаров. В связи с климатическими особенностями местности может 
отмечаться некоторое изменение сезонности. Так, на острове Гуам 
вспышка японского энцефалита наблюдалась с декабря 1947 г. по март 
1948 г. Однако сезонность повсеместно находится в прямой зависимости 
от численности комаров-переносчиков. 

Очаги энцефалита характеризуются стабильностью существования. 
Заболевают как жители сельских местностей, так и горожане, 
заболеваемость первых обычно выше. Ре 
крупных городах, таких, как Токио. 3} 
объясняется их более 


причем 
гистрируется энцефалит и в 
аболеваемость сельских жителей 
частым пребыванием в местах массового выплода 
комаров. Вовлечение городского населения связано с тем, что оно (осо- 
бенно в Японии и Южной Корее) для бытовых нужд всегда вблизи жилья 
хранит запасы воды. Эти резервуары с водой при неправильном их содер- 
жании превращаются в места выплода комаров — переносчиков энцефа- 
лита. Скопления дождевой воды в лодках, бочках, заброшенных горш- 
ках, ямах также могут служить местом выплода комаров 

В нашей стране среди заболевших преобладали сельские жители 
В разные годы и при разных вспышках отмечается неодинаковый удель- 
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ный вес в заболеваемости отдельных воз 
шек болезни с заражением в п 
приходится на взрослое населе 


растных групп. Во время вспы- 
риродных очагах максимум заболеваний 
аа ние, что связано с участием в полевых 
работах преимущественно лиц в возрасте 20—40 лет. В СССР среди за- 
болевших преобладали лица старше 17 лет. 

Среди заболевших было больше мужчин вследствие большего уча- 
стия мужчин в полевых работах. Наиболее неблагоприятный исход наблю- 
дается у лиц пожилого возраста. Летальность в нашей стране составляла 
в 1938 г. от 36 до 50%, в Японии в среднем летальность равна 60%, в Ки- 
тае— от 46,5 до 51,8%. 

Выздоровление сопровождается выработкой прочного иммунитета. 
Повторные заболевания единичны. В период эпидемий значительное чис- 
ло лиц переносит бессимптомные формы инфекции. Обычно число людей 
с антителами к вирусу японского энцефалита увеличивается с возрастом. 
Наибольшей опасности заражения в эндемических очагах подвергаются 
дети и вновь прибывшее неиммунное население. 

У лиц, длительно проживающих в очагах энцефалита, антитела об- 
наруживаются в подавляющем большинстве случаев. Обычно антитела 
в крови людей и животных выявляются почти в 100% случаев после 3— 


э-летнего проживания в эндемическом очаге (А. И. Дробышевская и др., 
1954). 

Естественная иммунизация — важнейший фактор, сдерживающий 
распространение эпидемии. Частота случаев заболеваний в эндемических 
очагах уменьшается по мере увеличения численности людей с естествен- 
но приобретенным иммунитетом. 

Профилактика. В основе профилактических мероприятий при 
японском энцефалите лежит борьба с комарами-переносчиками. на раз- 
личных стадиях их развития. Мероприятия включают борьбу с выплодом 
комаров, противоличиночные мероприятия, уничтожение комаров на 
цневках, меры механической защиты и зоопрофилактику. Противокома- 
риные мероприятия должны строиться с учетом ‘феномогии основных пе- 
реносчиков для каждой местности. 

В настоящее время принято считать, что существующая вакцина про- 
тив японского энцефалита малоэффективна. 

Благоприятные условия для массового выплода комаров-переносчи- 
ков создаются при любом скоплении воды. В зависимости от размеров 
водоемов и их хозяйственной ценности проводятся различные мероприя- 
тия. Постоянное наблюдение за водоемами устанавливают со второй по- 
ловины апреля по сентябрь и в этот период проводят истребительные ме- 
роприятия. 

Мелкие заболоченности нужно своевременно ликвидировать путем 
засыпки их грунтом. Вода, используемая населением для бытовых нужд, 
Должна храниться в резервуарах с плотно прилегающими крышками. 
Для предупреждения выплаживания в них комаров необходимо воду в 
сосудах менять не реже одного раза в 10 дней в мае, один раз в неделю 
В июне — сентябре. Внутренние стенки резервуаров раз в месяц обмазы- 
вают антраценовым маслом, нефтью или другими маслянистыми вещест- 
зами. Благодаря образованию на поверхности воды ЕВЕ пленки 
‘оздаются неблагоприятные условия для личинок и куколок. Если смена 
Воды в водоеме невозможна, то ее поверхность заливают нефтью, мазу- 
Том, керосином либо обрабатывают дустом ДДТ или гексахлораном 1— 

Раза в месяц, начиная с середины мая. На 1 м? водной поверхности рас- 
Ходуют 15—30 г нефтепродуктов или 1—2г инсектицидов. 
азмножению комаров в парковых водоемах, прудах и озерах пре- 
ПЯТСтвуют, затеняя воду, широколистные (индийский лотос, белая кув- 
Шинка и р ) растения. При наличии в водоемах личинок их следует об- 
Работать дустом ДДТ при условии, что в этих зови не разводят 
Рыбу. В местностях с теплым климатом рекомендуется разведение насе- 


235 















































б гамбузий. По берегам водоемов высаживают Деревья 
комоядных рые а о Пруды и озера должны находиться 
АВА о ` охраной и регулярно очищаться от засорения 
и ний во) орослями. Следует категорически запретить за. 
аи свалочным материалом берегов озер, расположенных в на. 
`ел Е чктах. 

о або сырых местах целесообразно проводить посадку вла- 
голюбивых деревьев, таких, как ива, ольха, лиственница и др. Все кана- 
вы в населенных пунктах должны иметь свободный сток воды. Ка 
10—15 дней их следует освобождать от сора. 

Местом выплода комаров может служить также навозная жижа 
вблизи компостных ям, поэтому последние должны быть защищены от 

евой воды. Необходимо иметь в виду, что даже лужи, образовав- 
шиеся после дождя, могут служить местом выплода комаров. 

В крупных водоемах и больших по площади заболоченностях для 
уничтожения личинок комаров прибегают к нефтеванию и распылению 
парижской зелени. Для этой же цели используют ДДТ и гексахлоран 
Последние мало действенны в отношении куколок (П. А. Петрищева, 
М. Н. Сухова, 1947). Обработка возможна 
ются личинки не старше Ш возраста. 
проводят один раз в 7—10 дней. 
чета 1,5—2 кг/га. Ввиду тог 
рижскую 
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лишь в тех водоемах, где име- 
Обработку этими препаратами 
Парижскую зелень расходуют из рас- 
о что немалярииные комары улавливают па 
тень на глубине, ее применяют в виде эмульсий. Для опрыс- 
кивания или нефтевания используют автомаксы, гидропульты либо само- 


леты. В связи с токсическим действием ддт, гексахлорана и парижской 
зелени на животных и человека необходимо соблюдение мер предосто- 
рожности. 






Наиболее сложны противоком 


ведения риса. Здесь основное 
зованию воды д 


ариные мероприятия в районах раз- 
внимание уделяется рациональному исполь- 
ля полива рисовых полей. Нельзя допускать застаивания 
воды в.пониженных-узастках. При появлении личинок комаров в боль 
шом количестве переходят на прерывистое орошение. Большое внимание 
уделяется проточности. оросительных каналов. Последние необходимо 
очищать от травы и водорослей. Целесообразно на рисовых полях разво- 
дить съедобных насекомоядных рыб. 

Наряду с мероприятиями, направленными на уничтожение комаров 
в местах их выплаживания, должна вестись борьба с окрыленными кома- 
рами. С целью их истребления используют препараты ДДТ и гексахлора- 
на в виде дустов, аз 


розольной инсектицидной бумаги и суспензий. Осо- 
бенно эффективен, по мнению П. А. Петрищевой 


который расходуется из расчета 0,3—0,5 г на | м 
дуется также окуривание помещений. 
уничтожают, 

* Необходимо оберегать поме 
ной заделки щелей, 
устраивают пологи. 


часы наиболее акг 
22 часов) следует 








(1947), гексахлоран, 
3 помещения. Рекомен- 
После этого комаров собирают и 





щения от зале 


та комаров путем тщатель- 
засетчивания окон и 


дверей. Для ночного отдыха 


ивного лета комаров (с 6 до 8 часов ис 19 до 
: т носить защитную одежду спортивного образца. В мес- 
тах плотного соприкосновения одежды с телом (спина, плечи и пр.) ее 
шьют из двух слоев. Обувь носят закрытую. Открытые части тела смазы- 
Иди оаеллентами (диметилфталат и др.). На голову надевают капюшон 

и : ую сетку, которую носят на головном уборе. Сегка обеспе 
вает хорошую механическую защиту. Применяют также 
пеллентами отпугиваюшую сетку Павловского 
ном уборе; концы ее должны падать на п 


няет отпугивающее действие в те 
1963). Сетку носят только п 


хранят в матерчатом или к 
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чи- 
пропитанную ре- 
‚› которую носят на голов- 
лечи. Обработанна 
чение 2—4 месяцев (П 
ри нападении комаров, ав 
леенчатом мешке. 


я сетка сохра- 
А. Петрищева, 
остальное время 
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В помещениях днем ком 
но перебить хлопушкой. Лучш 


ары находятся в темных углах, где их мож- 


те это делать утром, пока комары не попря- 


тались в щели. Вечером их уничтожают на стеклах окон, где они собира- 


ются, стремясь вылететь наружу. 


Для уничтожения зимующих комаров применяют палы, при которых 
погибают также яйна. Палы производят в весеннее и осеннее время года. 
Большое внимание необходимо уделить санитарному просвещению насе- 
ления. Его следует широко привлекать к проведению противокомариных 
мероприятий. 

Специфическая профилактика японского энцефалита разработана 
недостаточно. Для профилактических целей предлагались вакцины из 
мозга зараженных мышей (А. А. Смородинцев, А. И. Дробышевская, 
1941) и тела куриных зародышей (\аггеп, 1946; О. Г. Анджапаридзе, 
1948; ЗВег, 1949). Однако испытание этих вакцин в эпидемиологическом 
опыте не подтвердило их эффективности. 

В литературе имеются сообщения о получении аттенуированных 
штаммов японского энцефалита, которые, по-видимому, можно исполь- 
зовать для приготовления живой вакцины. Предпринимаются также по- 
пытки применить для этих целей мало патогенный для человека вирус 
лихорадки Западного Нила (Наштоп, 1957: Рисе, 1961). 

В качестве средства экстренной профилактики рекомендуется спе- 
цифический у-глобулин. Показания и противопоказания см. в разделе 
«Клещевой энцефалит». 








Другие энцефалиты, 
переносимые комарами 


Энцефалит Сан-Луи (американский энцефалит) — нейроинфекционное 
заболевание, распространенное в центральных и западных районах США. 
Наблюдается в виде спорадических случаев и эпидемических вспышек с 
частотой заболеваемости от 100 до 1000 случаев. Тяжесть течения болез- 
Ни зависит от возраста. У больных в возрасте до 40 лет летальность со- 
ставляет 3—5%, у лиц старше 40 лет— 20—30%. 

Вирус был выделен в 1933 г. Мискепйиз с сотрудниками путем зара- 
жения обезьян. Высоковосприимчивыми к вирусу оказались также белые 
мыши. Вирус выращивают в куриных эмбрионах и культуре тканей. 
Он хорошо сохраняется в 50% нейтральном глицерине, особенно при 
лиофильном высушивании. При температуре 56° инактивируется спустя 
30 минут; в 0,1 % растворе формалина вирус погибает при комнатной тем- 
пературе через 12—18 часов, а в 1% растворе фенола остается жизнеспо- 
собным до 50 дней. 

Источниками возбудителя инфекции считаются дикие и домашние 
птицы, что обосновывается обнаружением антител к вирусу, которые 
найдены у 55 видов дикоживущих птиц (ВапепНо{ег ей а1., 1957). В пе- 
Риод эпидемии в Хьюстонев 1964 г.были обследованы сыворотки 1472 ди- 
ких птиц, 300 голубей и домашних птиц Вирус был выделен из птиц 4 ви- 
дов: голубой сойки, многоголосого пересмешника, домашнего гуся и голу- 
бя. Антитела были обнаружены у 20% обследованных диких ПТИЦ 
местных видов. Наибольшее количество антител было выявлено у кур. 

некоторых хозяйствах антитела выявлялись у 80% поголовья. 
ольшое значение в сохранении вируса имеют домашние птицы — 
КУры и голуби, которые при экспериментальном заражении обнаружива- 
ЮТ длительную вирусемию. Переносчиками энцефалита Сан-Луи (ЭСЛ) 
ЯВЛЯЮТСЯ комары Сшех {агзаз, СШех аштанеазстаиз и Сшех рАр1епз. 
Нрус в естественных условиях был выделен также от С. зНетафозота, 
^64е5 Чогза|з, С. согопаюг, С. саиае!! и др. В лаборатории способность 
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Л б а мета `нау 19 
6 зирус энцефалита Сан-Луи была установлена видо 
ореносить ви Е 


марс нителями вируса энцефалита _Сан-Луи т 
вые Е Регтапуззиз раШпае, обитающие нар е{ а, 
1947) `Показано, что вирус передается транозвариая а а Мому, в 
бесконечном числе поколений. Инфицированные Уре зар аж р здоро- 
м а й, которые становятся носителями вируса и заражают здоро. 
ых а ты укусе. На инфицированных курах в эксперименте заража- 
тось 7 КОХ ров. 

о НЕЕ На (1944) сообщили о возможности ие ВИ- 
русом энцефалита Сан-Луи собачьего клеща Оегтасещог уама 61$, ко- 
торый передавал возбудителя трансовариально и по ЛИНИИ метаморфоза 
Эти данные позволяют предполагать, что одним из резервуаров вир 
являются клещи, инфицирующие различных животных, от которых в 
дальнейшем заражаются комары. 

Полагают, что в период эпидемии энцефалита Сан-Луи в очагах го- 
родского типа возбудитель может циркулировать в цикле комар — чело- 
век — комар. 

В период эпидемий часто встречаются бессимптомные формы инфек- 
ции. В эпидемических очагах у 10—70% жителей, не имевших в анамне- 


зе клинически выраженных симптомов энцефалита, обнаруживают ан- 
титела. 


Ко- 












Заболеванию свойственна летне-осенняя се 


зонность. Преимуществен- 
но заболевают се 


льские жители и жители пригородных зон. Описаны эпи- 
демни с поражением главным образом городских жителей. В разные эпи- 
демические вспышки поражались разные возрастные группы, за исключе- 
нием детей первого года жизни. Болеют в равной мере как мужчины, так 
и женщины. 


Профилактика. В эксперименте была испытана формалинизи- 


рованная инактивированная вакцина, которая оказалась достаточно им- 
муногенной (Зал её а|., 1943). Однако основу профилактики составляют 
противокомариные мероприятия. 
Энцефалит долины Муррей (австралийская Х-болезнь) 
ется в Австралии, близок к японск 
ся к группе В арбовирусов, вызы 
лита; переносчиками 
Впервые забо. 
1918 гг. в Австрал 


регистриру- 
ому энцефалиту. Возбудитель относит- 


вает у людей тяжелые формы энцефа- 
являются комары. 
левание наблюдалось поздним лето! 
. ии в местностях с сухим кли 
стралийской Х-болезнью. Эпидемическая вспышка протекала крайне тя- 
жело. Показатель смертности достигал 70—80%. Заболевали как моло- 
дые, так и старые люди. Эпидемии, повторявшиеся в 1922, 1925 и 1996 гг., 
протекали при более легкой клинической картине. Выделенный в первую 
эпидемию возбудитель был уте 

В 1951 г. в долине Му 
когда заболело 40 у 
возбудителя из мо 


м и осенью 1917— 
матом и было названо ав- 





лось. Распростра- 
Лии изучалась в основном 
ными по данной инфекции 


аболевания 


1ез, Ноуез, 1953). 


Источниками возбудител 
наружены у 11 водоплаваю. 
менте оказали; 
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я инфекции являются птицы. 
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Антитела об- 
У 8 видов бегающих птиц. В экспери- 


ры, утки, чайки, голуби. У кури голу- 
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бей была отмечена вирусемия. Считают, что в энзоотических очагах, в 
районах невысыхающих болот Северной Австралии и Новой Гвинеи воз- 
будитель ЭДМ имеет естественный цикл птица — комар. 

По мнению МИе5 и соавторов (1956), особенно интенсивное инфици- 
рование птиц наолюдается в засушливые годы, когда из-за высыхания 
водоемов они в громадных количествах скапливаются в районах невысы- 
хающих болот. 

\нфицированные птицы, улетая из гнездовий, распространяют ин- 
фекцию в населенных районах. В эндемических очагах антитела к вирусу 
энцефалита долины Муррей обнаружены у лошадей, собак, опоссумов и 
лисиц, однако их роль в качестве источников возбудителя инфекции 
не ясна. 

Переносчиками вируса энцефалита долины Муррей являются комары. 
В естественных условиях инфицированным оказался Сшех аппигоз15, 
который не является узко специализированным в выборе хозяев и счита- 
ется основным переносчиком в долине Муррей, и Аё4ез погтапепз!з (Ро- 
регу её а|1., 1961). При экспериментальном заражении других комаров 
5 видов рода Сшех и 6 видов рода АпорНеез установлено сохранение ими 
возбудителя на протяжении 10 дней. 

В эндемических очагах в подавляющем большинстве случаев у людей 
развивается бессимптомная инфекция. Соотношение между клинически 
выраженными и бессимлтомными формами составляет 1: 500—1: 1000 
(Апдегзоп её а1., 1952). 

На возникновение эпидемических вспышек большое влияние оказы- 
вают метеорологические факторы. Австралийские исследователи отмеча- 
ют связь эпидемических вспышек на юге страны с обилием осадков в се- 
верных районах (МЦез, Ножез, 1952). Выпадение больших осадков в 
отдельные годы способствует размножению водоплавающих итиц и ко- 
маров и возникновению заболеваний энцефалита долины Муррей. 

Лошадиные энцефаломиелиты (американские энцефаломиелиты) — 
группа нейроинфекционных заболеваний человека и животных, переда- 
ющихся преимущественно через укусы членистоногих. Сюда входят за- 
падный, восточный и венесуэльский энцефаломиелиты, возбудители 
которых близки по биологическим свойствам. Вирус западного энцефа- 
ломиелита лошадей (ЗЭЛ) выделен Меуег соавторами в 1930 г. от лоша- 
дей в Калифорнии. От человека, погибшего в результате энцефалита, 
аналогичный возбудитель выделен в 1938 г. В восточных штатах США 
во время эпизоотии в 1933 г. изолирован вирус восточного энцефаломие- 
лита лошадей (ВЭЛ) из мозга погибших от энцефалита животных (Теп- 
Вгоеск, МегШ, 1933). Во время эпидемии энцефалита в Массачусетсе 
аналогичный вирус был получен от людей (РофегеШ и сотр., 1938; \еБ- 
З4ег, УИчеву, 1938). Третий представитель этой группы — возбудитель ве- 
несуэльского лошадиного энцефаломиелита (ВЛЭ) был выделен из мозга 
погибших лоптадей в 1938 г. в период эпизоотии в Венесуэле (Веск, \Му- 
соЙ, 1938). Первое заболевание человека, возникшее в результате лабо- 
раторного заражения, описано Саза1$ с сотрудниками (1943) и Геппеце 
и Корго\из! (1943). Заболевание людей в естественных условиях описано 
Заптагеи-Вагрег! с сотрудниками (1954) в Колумбии, а первые эпидеми- 
ческие вспышки среди людей — В Панаме (1961) и Венесуэле (1962). 

Длительное время считали, что распространение лошадиных энцефа- 
ломиелитов ограничивается сравнительно узкой теографической зоной, 
включающей только некоторые районы Северной, Центральной и Южной 

мерики. Однако исследования последних лет показали, что природные 
Эчаги лошадиных энцефаломиелитов свойственны не только Западному, 
но и Восточному полушарию- В частности, в 1949 г. они были обнаружены 
на Филиппинах (Глуезау). В 1954 г. заре А ЗИ был выделен в Чехосло- 
к из клещей и мелких ное (м , анте из мозга по- 
бшего от энцефалита человека (Рапезека\., `959). 





239 

























































































Вирус лошадиного энцефаломиелита, востонНохо типа обнаружен 
И ‚ска-Мшагсгукоуа ей а|., 1964). Вначале п 

также в Польше (\ гоБехузКа-1 Е и 
серологическом исследовании крови людей бы: = ты = ела в 
23% случаев. Позднее было выделено 10 штаммов Рус кт ммов 8 
из комаров Аё4ез, 2 штамма — из Сшех, 2 штамма — мозга перелет- 
ных птиц и один штамм — из оседлых птиц. п. С. Андонов с сотрудника. 
ми (1964) при исследовании сывороток людей, домашних животных и 
птиц в Болгарии обнаружили антитела к вирусу ВЭЛ. 

В последние годы получены доказательства существования вирусов 
лошадиных энцефалитов в юго-восточных и восточных ранонах Совет- 
ского Союза. В частности, при исследовании 336 сывороток, взятых от жи- 
телей четырех городов Сибири, антитела к вирусу Зэл были найдены в 
74$ случаев, а из сывороток, взятых от сельских жителей (300 сыворо- 
ток),—в 45% случаев. При исследовании 83 сывороток с вирусом ВЭЛ 
антитела были выявлены в 69,8%. В результате изучения вспышки энце- 
фалита в сельском районе Иркутской области антитела к вирусу ВЭЛ 
обнаружены в 26,4% случаев. 

Наиболее часто (38,3—55,24) антитела к этим вирусам находили 
при обследовании населения Западно-Сибирской низменности верховьев 
Иртыша и некоторых районов Восточно-Казахстанской области. При изу- 
чении материалов от больных и погибших вследствие эниефалитов лю- 
дей, мелких животных, птиц и комаров, собранных в различных районах 
Казахстана, выделено несколько штаммов, идентичных по свойствам ви- 
русу ВЭЛ (С. А. Ананян, М. Е. Карпова, 1964). Антитела к вирусам ВЭЛ 
и ЗЭЛ (соответственно 45 и 69,8$) были обнаружены в сыворотках кро- 
Е восточных районов Казахстана также Ж. Т. Темирбековым 


Серологическое исследование крови людей, животных и птиц в 
Азербайджане позволило выявить антитела к вирусу ЗЭЛ. Наибольший 
процент инфицированности людей и домашних животных установлен в 
районах с наличием птичьих заповедников, являющихся местом скопле- 
ния огромного количества перелетных птиц, прилетающих из различных 
районов СССР и других стран мира (М. Н. 


Мирзоева и др., 1964). Если 
признать приведенные данные достоверными, то они свидетельствуют о 


широком распространении возбудителей американских энцефаломиели- 
тов восточного и западного типов. 

Однако существование ранее описанных очагов лошадиных энцефа- 
ломиелитов в Восточном Казахстане и Сибири при повторном обследова- 
АЕ подтверждено (Г. П. Пиванова и др., 1965; А. Л. Думина, 
т АЦ Было обращено также внимание на то, что в ряде 
лу к комариным арбовирусам были выявле с 
тях, где температурные ус. т кан 


ловия исключают возможность размножения 
вируса в переносчиках, например на К; д 


п райнем Севере (В. Д. Неустроев 
идр., 1967) или в Иркутской области (С. А. Ананян, 1967). П ты 
с аы ‚ ы н, 7). Полагают, что 
не, ричин положительных находок явилась ошибочная методика 
В и серологической реакции (РТГА). Это и привело к выявлению 
др 1967) Вол ингибиторов (Уегап!, Сте&сома, 1966; Б. В. Семенов и 
КОВ ен НЕ результаты серологиче- 
вирусов в СССР связаны с обсле 
ован 
а различных районов. :' > РВ 
Збирг 

Нов ры арбовирусов достоверно подтверждено наличие значитель- 
географических вом сина к вирусу Западного Нила у жителей различных 

ОВЕЖЕАЯ м р Союза (Краснодарский край, Закарпатье, 

У ’ идж. < ё ж $ < 
ибярекото ВН р джан, Таджикистан и южные районы Крас- 
тиолог 

по размерам И р ефаломиелитов сходны 
И. ву, внешней сре. Й к 
факторов, патогенности я ИНО реде ик действию различных 


Ыб ых, а также по способности культиви- 
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роваться В куриных эмбрионах и тканевых культурах. По данным элек- 
тронной микроскопии, вирусы ЗЭЛ и ВЭЛ имеют размеры 45—48 ммк, 
ЛЭ — 65 ммк. Они содержат РНК, хорошо сохраняются в 50$ 


вирус 


растворе нейтрального глицерина (не менее 6 месяцев) и при лиофили- 
а О р в 
зации. При температуре 60° не утрачивают жизнеспособности в течение 


10 минут, при темпер 
сохранения 


атуре 37° погибают через 2 суток. Оптимальной для 


вирусов является рН 7—8,5. Вирусы ВЭЛ и ЗЭЛ быстро 


инактивируются перйодатом калия илития (Соере| её а1., 1948). Возбуди- 


тели резистентны к 


0,54% раствору фенола. Формалин в концентрации 


1:2000 при температуре 37° подавляет инфекционные свойства вирусов 
ЗЭЛ и ВЭЛ в течение 3 суток, ультрафиолетовые лучи — в течение 15— 


20 минут, бета-пропи: 


олактон в концентрации 0,01—0,15% — за 3—4 часа. 


Фотодинамическое действие метиленового синего проявляется при его 


концентрации 1 : 500 
на, 1965). 


000—1 : 100 000 в течение 30—60 минут (А. Н. Фоми- 


К вирусам американских лошадиных энцефаломиелитов оказались 


восприимчивыми при 
танные виды лабор 


1 внутримозговом заражении практически все испы- 
аторных животных — обезьяны, кролики, морские 


свинки, крысы, белые мыши, хлопковые крысы и др. В эксперименталь- 
ных условиях удалось вызвать заболевание у рогатого скота, свиней, ко- 
шек, ежей, белок и многих птиц (фазаны, утки, гуси и куры, дрозды, воро- 


бъи и др.). 


Вирусы ЗЭЛ, ВЭЛ и ВЛЭ легко культивируются в куриных эмбрио- 
нах и тканевых культурах. Особенно чувствительны к этим вирусам куль- 


туры куриных фибр 


областов, на которые возбудители оказывают выра- 


женное цитопатическое действие. 
В последние годы большое внимание уделялось изучению антигенных 
связей между вирусами американских энцефаломиелитов. Показано на- 


личие у них общего 


группового антигена, выявляемого в реакции тормо- 


жения гемагглютинации и в опытах изучения перекрестного иммунитета. 
Дифференциация этих вирусов осуществляется с помощью реакции ней- 


трализации. 


Вугпе и соавторы (1964) в экспериментах на домашних животных ус- 
тановили, что животные, вакцинированные вирусом ВЛЭ, невосприимчи- 
вы к заражению вирусом ВЭЛ. Наряду с этим животные, иммунные к 
восточному и венесуэльским энцефаломиелитам, переносят заражение ви- 


русом западного те 


па бессимптомно. По-видимому, эта группа вирусов 


сходна между собой по антигенной структуре, что имеет большое значе- 


ние для решения в 
Западный 


опросов иммунитета и специфической профилактики. 
энцефаломиелит лошадей. Эпидемические 


вспышки и спорадические случаи ЗЭЛ среди лошадей, мулов и людей 
встречаются главным образом в западных штатах США в долине реки 
Миссисипи. Отдельные заболевания регистрируются также в некоторых 


восточных штатах. 
качеван, Манитоба 


В Южной Америке 
Амазонки в Бразилии 


левании лошадей с 
пипресе, 1950; Са 


В Канаде заболевания людей описаны в штатах Сас- 


‚ Онтарио и в районе Гудзонова залива. 


вирус ЗЭЛ выделен в Аргентине и в долине реки 
(Нез, Но!деп, 1958). Имеются сообщения о забо- 
признаками, характерными ЗЭЛ, в Перу и Чили (Реп- 
пзеу её а|., 1961). Одна из самых больших эпидемий 


ЗЭЛ зарегистрирована в 1941 г. (Геапе, 1941; Ропо\ап, 1942). Заболева- 
ние распространилось на несколько штатов США, включая прилегающие 


области Канады, и 
ла 8154$. Затем 


заболевания людей 


1945 по 1950 г. бы 
1951). К 1958 г. з 
причем большая 


охватило более 3 тыс. человек; летальность составля- 
в течение нескольких лет наблюдались спорадические 
1 с наибольшей заболеваемостью в Калифорнии, где с 
ло отмечено свыше 500 случаев (Геппейе, Гопозвоге, 
десь число заболевших энцефалитами достигло 1000, 


часть из них была диагностирована как западный энце- 


фаломиелит лошадей. Незз и соавторы (1963) указывают, что около по- 
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ых в США 


ри оста: 


ий ЗЭЛ протекало с охватом бол. 


эпидемиях заболевало от 20 до 100 





ловины всех опи 
чем 100 человек 
ОАО вируса в природе считаются дикие птицы. Установлено 
О обыкновенный, дрозды, сиигири) тит 
вируса в крови может достигать 104+—10: `ГРы ре 
уровень вирусемии, необходимый для ВАЯЕЕНИЯ Е а 9 а боль. 
ных людей и лошадей количество вируса гораздо меньше, чем у птиц, и 
аточно для инфицирования комаров, поэтому они не могут рас 
сматриваться в качестве источников возбудителя инфекции. ь 
Инфекция у птиц нередко носит латентный характер, сопровождаясь 
стойкой вирусемией. К настоящему времени вир) зэл выделен от 20 ви- 
дов домашних и 75 видов диких птиц, а также от 6 видов животных 
Птицы, особенно перелетные, являясь резервуарами вируса в природ 


играют основную роль в распространении болезни. Аналогичную роль 
приписывают белкам. 











что у Е 








недост 








В последние годы установлено длительное сохранение вируса ЗЭЛ 
змеями и лягушками. В частности, при экспериментальном инфицирова- 
вии у змей обнаруживалась 10—12-дневная бессимптомная вирусемия 
(Зрайа#т её а1., 1964). 

Основным переносчиком ЗЭЛ считается СШех 4агза!, зона рас- 
пространения которого совпадает с эндемическими очагами болезни 
До недавнего времени полагали, что возбудитель в межэпидемическое 
время сохраняется в зимующих комарах, однако эти данные не нашли 
подтверя 

Некоторые исследователи указывают н 
руса ЗЭЛ не только трансмиссивным путем. В опытах ВоитКе (1964) на- 
блюдалось заражение молодых цыплят В результате прямого контакта с 
больными птицами. 

Для заболевания характерна летне-осе 


в июле — сентябре. Поражаются преимущественно мужчины 20—50-лет- 
него возраста, работающие на открытом воздухе. Во время некоторых 
эпидемий относительно высокой была заболеваемость грудных детей. Ле- 
тальность колеблется от 7 до 20%, в среднем составляет около 10% 
После заболевания формируется прочный постинфекционный иммунитет. 
Восточный эн цефаломиелит л ошадей. Восточный эн- 
цефаломиелит лошадей эндемичен для восточного побережья США и рас- 
пространяется на юг до Мексики. Эпидемии этого заболевания описаны 
также на среднем Западе США ив Канаде, в основном в провинции Он- 
тарио (Регризоп, 1954; Ропа|зоп, 1958). ВЭЛ обнаружен на Филиппинах 
Кубе, в Доминиканской республике, Бразилии, Панаме и на Ямайке. 
ее эпидемия ВЭЛ наблюдалась в 1938 г. в Массачусетсе, где забо- 
аа “Из в а, преимущественно дети, причем летальность составляла 
в В В этой местности лошадей пало 90%. В 1947 г. 
ее и зарегистрированы в Луизиане и Техасе, споради- 

лучаи — в штатах Алабаме, Джорджии и Флориде (Но\/И её а|., 





а возможность передачи ви- 


нняя сезонность с максимумом 








1948). 


а в природных условиях 
б ссимптомная инфекция. 
ь у крови о еспечивает ВОЗМОЖНОСТЕ | 
я кровососущих перенос Еще я о 
ж фазанов, связанный 


об обнаружении анти- 


Е у 7 х птиц. Антитела к 
КЖе у 35 из 631 обследованной домашней 


птицы. ь 
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щех Чагзайз, Зона рис. 
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зможность передачи ви. 
пытах Воигке (1964) не. 
гате прямого контакта ‹ 


езонность с максииуио 
т1но мужчины 90-—50-лет. 
е. Во время некоторых 


гость трудных Лет 












Вирус передается птицам через укус комара СиНзеёа ше!апига. Этот 
вид крайне редко нападает на млекопитающих, отсюда следует, что забо- 
левание человека и лошадей связаны с другими видами комаров (Но|- 
деп её а1., 1954). К ним относят: Апорвеез сгис1апз, Мапзоша регёигБапз, 
Авдез уехапз. 

Заболевание характеризуется летне-осенней сезонностью. В период. 
эпидемий поражаются преимущественно дети в возрасте до 10 лет. Отме- 
чена способность ВЭЛ распространяться среди птиц путем прямого кон- 
такта без участия кровососущих членистоногих (Ту22ег ей а1., 1938). 

Венесуэльский лошадиный энцефаломиелит (ВЛЭ). 
Заболевание свойственно главным образом лошадям, у людей оно раз- 
вивается реже и протекает легко. Первая описанная эпизоотия в Колум- 
бни среди лошадей и мулов относится к 1935 г. В 1938 г. возникла тяже- 
лая эпизоотия в Венесуэле, которая послужила основанием для названия 
болезни. Кроме указанных стран, заболевание регистрировалось на ост- 
рове Тринидад, в Эквадоре, Панаме и Бразилии. Значительные эпидемии 
ВЛЭ наблюдались с 1960 по 1965 г. в Северной и Южной Америке. Всего 
заболело более 3 тыс. человек, умерло 200. Около 2/з заболевших состави- 
ли дети в возрасте до 15 лет. В большинстве случаев заболевание носило 
гриппоподобный характер; энцефалиты встречались нечасто. В ряде слу- 
чаев допускалось заражение людей от больных через носоглоточное от- 
деляемое. В это же время значительное число заболеваний было заре- 
гистрировано у лошадей. 

Резервуаром вируса в природе являются птицы и мелкие грызуны. 
Наиболее важная роль в переносе ВЛЭ принадлежит комарам Мапзоща 
{ИПапз (ЛЦага, 1944). В распространении вируса могут принимать 
участие и другие виды комаров. 

Хотя в естественных условиях заражение человека наступает редко, 
известно большое число случаев заражения этим вирусом лабораторных 

работников. В СССР также описана внутрилабораторная вспышка, вы- 
званная аспирационным заражением людей вирусом ВЛЭ (А. К. Шуб- 
ладзе, С. Я. Гайдамович, В. И. Гаврилов, 1958). Это свидетельствует © 
высокой степени контагиозности вируса ВЛЭ для человека. 

Профилактика лошадиных энцефаломиелитов. Ос- 
новные мероприятия в эндемических районах должны быть направлены 
на борьбу с комарами (см. раздел «Японский энцефалит»). Наряду с 
этим рекомендуется проведение специфической профилактики. Однако 
инактивированные формалином вакцины, приготовленные из мозговой 
ткани животных или из тканей и жидкостей куриного эмбриона, оказыва- 
лись во многих случаях недостаточно обезвреженными и слабоиммуно- 
генными. 

Тканевые вакцины находятся в стадии экспериментального изучения 
(А. Н. Фомина, 1965). Недавно описаны результаты применения живого, 
аттенуированного вируса ВЛЭ для иммунизации людей (МеКшпеу ей а|., 

963), на основании которых авторы рекомендуют изученный ими штамм 
в качестве вакцинного. 


Москитная лихорадка 


Москитная лихорадка (син.: лихорадка папатачи, москитка, климити- 
ческая лихорадка, трехдневная лихорадка, климатический гастроэнтерит, 
экклиматизационная лихорадка, береговая лихорадка, бухарская энфлю- 
ме балхская лихорадка, сартянка, критская лихорадка, хава, солнеч- 
мис хорадка, летний грипп) — острое инфекционное облигатно-транс- 
о иВНОе заболевание вирусной этиологии, передающееся специфиче- 

м переносчиком. 
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В клиническом отношении болезнь храноапян аа нача. 

быс" зышением температуры до 39—40°, нер митирующих 
лом, быстрым ИО лжительностью 9-3 дня с последующим ити. 
т а НН бурным развитием общей интоксикации, 
а болями, диспепсическими ны р 
патогномоничными симптомами (Пика, Тауссинга), } г и р Е мор- 
фологическом составе крови (лейкопения, нейтропения, относительные 
лимфоцитоз, моноцитоз, анэозинофилия), наи реконвалес- 
ценцией и всегда благоприятным исходом (см. рис. 24— 7). 

Впервые описал эпидемию лихорадочных Пин островах 
Средиземного моря и на Гибралтаре Рут в 1804 г. РАсК в г. пред го. 
жил выделить данное заболевание в самостоятельную нозологическую 
форму. В 1908—1909 гг. оегг и Егап2 экспериментально доказали эпи- 
демиологическую роль кровососущих насекомых — москитов как пере- 
носчиков возбудителя болезни, отсутствие в крови больных видимых ми- 
кробов и простейших. Авторы осуществили искусственное заражение здо- 
ровых людей кровью больных, а также предложили именовать болезнь 
лихорадкой папатачи (РарафасШеБег от РШеБо{отиз рарайаз — пере- 
носчика, получившего видовое название от итальянских рареге — кусать, 
{асеге — молчать) 1. 

Примерно в это же время и независимо от п 1 
чалось не менее успешное изучение москитной лихорадки в России. Уже 
в первой четверти прошлого века военный врач П. Салаев опубликовал 
в Военно-медицинском журнале статью под заглавием «Практическое 
наблюдение 


о полутридневной лихорадке, оказавшейся в Крыму 
в 1825 году». 


В том же году это заболевание было ди 
лихорадочных заболеваний Н. М. Миндерер 
представили исследования военного врач 
миологическому анализу заболеваемость лихорадкой личного состава 
гарнизонов Севастополя, Феодосии, Николаева, Одессы, Кишинева и 
Тирасполя в период с 1897 по 1904 г., он установил закономерность 
сезонных подъемов лихорадочных заболеваний в летние месяцы года, 
характерных только для Севастопольского гарнизона. Иными словами, 
Мурзиным было раскрыто два основных эпидемиологических признака 
массовых лихорадочных заболеваний, которые теперь мы называем се- 
зонной цикличностью и эндемичностью. 

Не менее важной вехой явились наблюдения военны 
морского флота Глазфельд 


а и Шредерса, весьма обст 
ших клинику и эпидемиологию «летней 
1909. 


—1913 гг. и окончательно идентифицу 
с лихорадкой папатачи. 


Начиная с 1917 г. мо 
кавказье (Е. И. Марцин 
кандом (С. В. Висковски 





редыдущих авторов на- 


фференцировано от других 
ом. Значительный интерес 
а Мурзина. Подвергнув эпнде- 


х врачей Черно- 
оятельно изучив- 
лихорадки» в Севастополе в 
тровавших данное заболевание 


ыла хорошо изучена в За- 


о И. Латышев), под Самар- 
йиВ. П. Петров), в Таджикистане (Н. И. Латы- 

шев), Киргизии (А. Я. Алымов и П. А. Петрищева), Туркмении (Н. И. Ла- 

тышев, А. П. Крюкова и И. И. Анисимов), 

Черного моря (А. В. Ка 


на Кавказском побережье 
ндалова и А. А. Часовников). 


аны эффективные 
ления эндемических 


чение имели работы 

оровина, Б. Н. Николаева и Пен Перфильева, 
- Н. Сошниковой и 

1 Этимо логическ: 

й мо. ки правильно писать «лихорадка папатач <а 

это еще встречается. в научной литературе. а а О и 
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большой армии специалистов малярийных и санитарно-эпидемиологиче- 
ских станций и лечебных учреждений. 
вр и оноЕ ИЯ. Возбудителем москитной лихорадки является специ- 
фический вирус — Рапгориз. рара{азй, относящийся к классу Аг горо- 
ЧорнИае (В. Л. Рыжков, 1950). Величина его, определяемая методом 
ультрафильтрации, равна 40—60 ммк. Морфология, структура, химиче- 
ский состав, а также процессы размножения и ресинтеза изучены недо- 
статочно. По данным советских и зарубежных авторов (С. Г. Ананян, 
1954; Зап, 1943—1945), в природе циркулируют иммунологически раз- 
личные штаммы, Так, например, самостоятельными в иммунологическом 
отношении признаются штаммы «Севастополь», «Армения», «Сицилия» 
и «Неаполь». Вирус находится в крови больного и с достаточным посто- 
янством может быть выделен в первые сутки болезни; концентрация его 
достигает не более 1000 1 в 1 мл крови. Культивируется и поддержива- 
ется в лабораторных условиях на куриных эмбрионах, в культуре почеч- 
ной ткани человека, в организме мелких лабораторных животных и 
обезьян, а также в личинках и окрыленных формах москитов. Резистент- 
ность во внешней среде невелика: при нагревании до температуры 55— 
56° в течение 10 минут он заметно ослабевает, а в течение 30 минут — 
гибнет. Минимальные концентрации различных химических веществ (ра- 
створ формальдегида, атоксила и др.) ослабляют или полностью инакти- 
вируют вирус, хотя в мозговой суспензии и цитратной крови он устойчив 
к глицерину. Однако вирус хорошо переносит низкие температуры 
(до —70°) и высушивание из замороженного состояния (лиофилизация). 

Патогенез изучен недостаточно в связи с отсутствием хорошей 
экспериментальной модели, но на основании клинико-эпидемиологиче- 
ского изучения москитная лихорадка вполне обоснованно отнесена к 
группе типичных кровяных инфекций (1 подгруппа по Л. В. Громашев- 
скому. Вирус через кожу проникает прежде всего в кровь. Это его пер- 
вичная локализация в зараженном организме человека. Поражения 
нервной системы, желудочно-кишечного тракта и других систем и орга- 
нов, проявляющиеся отчетливым клиническим синдромом, являются 
следствием вторичной локализации пантропного вируса, которая не мо- 
жет иметь эпидемиологического значения. 

Естественный активный иммунитет после перенесенного заболева- 
ния развивается довольно медленно; степень его напряженности подвер- 
жена индивидуальным колебаниям. В результате реинфицирования 
вскоре после первичных заболеваний отмечаются повторные заболева- 
ния, ошибочно расценивающиеся некоторыми авторами как рецидивы. 
Яркой иллюстрацией этого является, например, сообщение Е. Н. Павлов- 
ского, который во время экспедиционных работ в Севастополе дважды 
На протяжении месяца переболел москитной лихорадкой и вновь забо- 
дел ею спустя 10 лет, заразившись в период пребывания в одном из эн- 
демических районов ‘Армении (Е. Н. Павловский, 1947). По данным 
. Д. Мошковского’и сотр. (1936), не менее 20% переболевших одно- 

ратно могут вновь заразиться и заболеть, и лишь после двукратно пе- 
ренесенного заболевания вырабатывается достаточно устойчивый им- 
Мунитет. 
Природа естественного активного иммунитета, его химизм и меха- 
НИзм образования изучены пока недостаточно. Но хорошо известно, что 
отективные, вирулицидные антитела содержатся в крови реконвале- 
цента. На этом основании были сделаны успешные попытки искусствен- 
® пассивной иммунизации с лечебной и профилактической целью сы- 
ОКО переболевших (А. А. Часовников, 1936) и проведены первые 
ее конструирования вакцин рт щи рено. 
мму (Ш. Д. Мошковский, Н. а ммунологических реа а 
Эва) нитет также находит отражение в иммуно: с - реакциях свя- 
ния комплемента, гемагглютинации, вируснейтрализации 
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ТП. Д, Мошковский и др. 1936; С. А. Ананян, 1953; М. Н. Сошникова 
‹ ‚ Мошковский и др. ) 


959. 1953, и др-)- < < 
ная лихорадка распространена только в границах ареада 


москитов-переносчиков, хотя ареал последних зы не границ 

 ографического распространения заболевании. В, вропе, Африке п 
и ‘ареал переносчиков находится между 20. и ее широты 
Москитная лихорадка известна в Центральной, к и Восточной 
Африке (Судан, Египет, Ливия, Алжир), Юго-Западной зии (Саудоз- 
ская Аравия, Израиль, Сирия, Ирак, Турция, а и ие севе- 
ро-западных штатах Индии и Пакистана, в Индонезии и на Филип. 
пинских островах. В Европе эндемические очаги зарегистрированы на 
островах Средиземного моря, в Италии, Албании, Испании, Португалии, 
Греции, Швейцарии, Югославии, Румынии и Болгарии. В литературе 
встречаются сообщения об эндемических очагах в Южном Китае, Фран- 
ции и Южной Америке, но эти краткие указания требуют под- 
тверждения. 

В Советском Союзе москитная лихорадка известна и хорошо изуче- 
на в республиках Средней Азии (Узбекская, Таджикская, Туркменская, 
Казахская, Киргизская), закавказских республиках (Азербайджанская, 
Армянская, Грузинская), в южных областях Украины, южных районах 
Молдавии, а также в ряде населенных пунктов Черноморского побе- 
режья Краснодарского края. 

Но в ряде районов Советского Союза в результате осуществления 
научно обоснованных, массовых и планомерных мероприятий уже в 40— 
50-х годах москитная лихорадка была ликвидирована как нозологиче- 
ская форма (Крымская область, районы Черноморского побережья Кра- 
снодарского края, Ашхабад, районы Азербайджана и Армении). 

Эпидемиология. Источником инфекции является больной че- 
ловек только в первые двое суток с момента заболевания. В более позд- 
нее время обнаружить вирус в крови и выделить его не удавалось. Ина- 
парантная (бессимптомная) форма инфекционного процесса у человека, 
или здоровое вирусоносительство, т. е. носительство без предшествую- 
щего заболевания, не наблюдается, хотя некоторые авторы допускают 


возможность естественной иммунизации субинфекционными дозами 
вируса. 





Вирус от больного человека здоровому передается исключительно 
переносчиком из отряда двукрылых рода РШеБо{отиз. Основным пере- 
носчиком вируса москитной лихорадки в СССР является РН. рара{азй 
Зсорой. Не исключено участие в передаче вируса других видов моски- 
тов, как например, РН. сацсаз!сиз, РВ. зегрепи (1. А. Петрищева, 
А. Я. Алымов, 1939; Е. В, Финогенова, 1962; П. А. Петрищева, 1965). 

Эпидемиология москитной лихорадки в значительной мере обуслов- 
лена биологией и экологией РВ. рараёазИ. РВ. рараёазй — двукрылое 
мелкое насекомое длиной 2—2,5 мм; тело его прозрачное, желтоватого 
или серого цвета, густо покрыто волосками. Крылья в состоянии покоя 
то приподняты и расположены по отношению к телу москита 
39 некоторым углом. Голова удлиненной формы, покрыта плотным хи- 

еек Глаза несоразмерно большие, треугольной или ша- 
то и, интенсивно черного цвета. Антенны, состоящие из 
п я и тонкие. В коротком хоботке находится колю- 
р ее состоит из 10 члеников, последний из них образует 
о ыы анатомия которых, особенно у самцов, име- 
ы а Е делении вида. Три пары ног, покрытых чешуйками 
ра за ии И имеют разную длину. Самая длинная па- 
ремещаюя в. ие а короткая — передняя. Окрыленные москиты пе- 
В. Я ПЕ короткими прыжками с обязательными по- 
а. ьныеи вертикальные поверхности. В дневное вре- 
р. тся затемненных и защищенных от ветра мест (углы поме- 
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происходит активное их перемещение и нападение на объекты кровососа- 
ния. Дальность передвижения невелика: обычно 25 м, максимум — 100— 
150 м (П. А. Петрищева, 1936; А. В. Долматова, 1959), однако при отсут- 
ствии ПИЩИ миграция в открытой местности может осуществляться на 
расстояние до 1—1,5 км (П. А. Петрищева, 1936; Н.И. Латышев, 
А. П. Крюкова, 1947). По мнению Е. Н. Павловского (1947) и П. А. Пет- 
рищевой (1965), москитная лихорадка хотя и не имеет тенденции к рас- 
ширению ареала, тем не менее миграция москитов из природных биото- 
пов в места, связанные с деятельностью человека, в течение нескольких 
сезонов и даже одного сезона является реальной. 

Самцы питаются соками растений, на людей и животных не напада- 
ют и, следовательно, эпидемиологического значения не имеют. Для сам- 
ки акт кровососания жизненно необходим, так как от питания кровью 
зависит гонотрофический ЦИКЛ И воспроизводство потомства; голодать 
они могут не больше 21/,—3 дней (А. В. Долматова, 1942). 

Оплодотворенная самка откладывает яйца в рыхлый, умеренно 
влажный и содержащий органические вещества субстрат, защищенный 
от высыхания и прямых солнечных лучей. Значительное число самок при 
этом погибает. В местах, связанных с жизнью и деятельностью человека 
(хозяйственные биотопы), москиты откладывают яйца в трещинах и ще- 
лях стен и пола, в подполье, подвалах и погребах, развалинах строений 
и кучах строительных материалов и, кроме того, в норах синантропных 
мышевидных грызунов и помещениях. домашних животных и птиц. 
В природных условиях (природных биотопах) откладка яиц производит- 
ся в норах диких животных, гнездах птиц, различных пещерах. 

В течение своей непродолжительной жизни самка откладывает 40— 
100 яиц, ИЗ которых вылупляются малоподвижные личинки, проходящие 
в том же субстрате четырехстадийный цикл развития; питаются личинки 
органическими веществами. При соответствующей влажности почвы оп- 
тимальной температурой для развития личинок является 24— 30°, однако 
личинки могут переносить и достаточно низкую температуру (до 6°). 
Личинки четвертой стадии превращаются в неподвижные куколки, из ко- 
торых выходят окрыленные насекомые (имаго). При оптимальных усло- 
виях (питание, внешняя температура, влажность субстрата) весь цикл 
развития от яйца до имаго может закончиться в течение 43—70 дней. 
Но в естественных условиях в развитии личинок наступает, обычно в хо- 
лодное время года, стадия покоя (диапауза) продолжительностью от 
6—7 месяцев (Крымская область) до 8—9 месяцев (северные границы 
ареала). о 

Таким образом, можно считать, что в большей части эндемических 
районов СССР окрыленные москиты данного года представляют собой 
потомство предыдущего. В более влажных районах, в частности в Турк- 
мении и Узбекистане, в течение продолжительного и жаркого лета цикл 
развития значительно ускоряется и поэтому здесь возможны две 
генерации. 

Массовый лет москитов начинается в зависимости от сроков наступ- 
ления устойчивых теплых дней. Так, например, в Ашхабаде он начинает- 
ся в первой половине апреля (П. А. Петрищева, Г. А. Правиков, 1962), 

евастополе и Душанбе — во второй половине апреля (Е. Н. Павлов- 
ский, А. В. Гуцевич, П. П. Перфильев, 1937; Латышев, 1937), в Новорос- 
ноже во второй половине мая (М. И. Шиков, 1885). Период макси. 
п численности и интенсивност ы ‚ завиея- 

Х от внешней температуры и количества и частоты атмосферных 
Осадков, приходится на июль — сентябрь (южные районы Таджикской, 

Уркменской и Узбекской ССР, июль— август (Крымская область, 
олдавии, республики Закавказья, Черноморское побережье Крас- 
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поверхности мебели и висящих 
. После захода солнца и особенно ночью 

























































: : , у июня и июль (север. 
нодарского края) или на вторую’ В жЖ 

— районы Киргизской и О Е Ге 

ленности и прекращения лета для 95. к 

м москиты весьма чувствительны к низкой температуре, 
сравнительно быстро гибнут. 

в силу этого в осенние месяцы они ср Е ь В 

РН. рараёазй обладают трансовариальной передачей вируса. Ранее 
высказанные предположения и недостаточно Убедительные опыты Роегт 
(1909), Майлевашт и Воск (1923—1924) завершились эксперименталь- 
ными исследованиями под руководством Е. Н. Павловского и 
Ш. Д. Мошковского (1932—1937). Было доказано, что вирус передается 
не только первому, но и в известном проценте случаев второму (Ез) по- 
колению. Это подтвердило положение П. А. Петрищевой и А. Я. Алымо- 
ва о сохранении вируса в межэпидемический период только в личиночной 
стадии москитов. Кроме того, эти исследования раскрыли биологические 
причины длительности эндемичности москитнои лихорадки и быстрого 
подъема заболеваемости, связанного с вылетом уже зараженной генера- 
ЦИИ МОСкКиИТОВ. 

Заражение восприимчивых людей происходит в момент кровососа- 
ния самкой москита, но не раньше 6—8 дней после сосания крови боль- 
ного. Возможность дальнейшей передачи вируса сохраняется на протя- 
жении всей жизни москита. 

Наличие трансмиссивного механизма передачи; первичной специфи- 
ческой локализации вируса в крови человека и трансовариальной пере- 
дачи вируса последующему поколению москитов обеспечивает постоян- 
ную циркуляцию вируса москитной лихорадки в природе, непрерывность 
эпидемического процесса. 

О значении третьего элемента эпидемического процесса—восприим- 
чивости И иммунитета населения говорилось выше. В данном случае 
уместно лишь подчеркнуть два важных в эпидемиологическом ‘отноше- 
нии обстоятельства — отсутствие неспецифической резистентности к за- 
ражению и всеобщую восприимчивость не болевших вне зависимости от 
пола и возраста. 

‚ Главными закономерностями эпидемического процесса при москит- 
ной лихорадке являются: а) эндемичность в пределах ареала переносчи- 
ка; 6) сезонность распространения в летнее время и полное прекращение 
заражений в холодные сезоны года; в) интенсивность распространения 
вследствие высокой восприимчивости населения и несложного короткого 
механизма заражения; г) непрерывность И неравномерность эпидемиче- 
ского процесса, обусловленные воздействием факторов географической 


среды и социальными условиями, то активизирующи 


ми, то тормозящими 
ход эпидемического процесса, 


Основные причины эндемичности нами уже рассмотрены. В этом 
плане необходимо кратко остановиться на весьма важном в теоретиче- 
ском отношении вопросе о природной очаговости москитной лихорадки. 

Москиты существовали еще в донсторическую эпоху, питаясь кро- 
ВЫО ДИКИХ ЖИВОТНЫХ. 

Можно предположить, что именно в это время произошло становле- 
ние вируса москитной лихорадки как зоонозной болезни. Позднее моски 
ты стали питаться и кровью человека, представлявшего в этом отноше- 
нии более легкую добычу. В результате непрерывных естественных пас- 
сажей и циркуляции вируса в цепочке москит — человек — москит, в 
ее оо изменчивости, вирус, возможно, приобрел лишь 
мы те урон ‘устойчивую патогенность для человека, придав тем 
ое лихорадке черты атропонозной инфекции. Другие био- 
{ онства вируса остались неизменными. 


что в организме человека не ок 
вующих длите, 


248 






Следует отметить, 
азалось. оптимальных условий, способст- 
льному сохранению вируса как биологического вида. Рас- 
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‹сматривая данное явление с естественно-исторических позиций, можно 
считать Ека не основным, а дополнительным «хозяином», что, ра- 
зумеется, не уменьшает его эпидемиологической роли как источника 
инфекции. 

В ходе естественного исторического процесса возникла другая био- 
логическая система, обеспечивающая сохранение вируса как вида. Та- 
кой системои является вся популяция москитов, непрерывно поддержи- 
вающая и сохраняющая вирус в природе на всех стадиях развития пе- 
феносчика. 

Весьма вероятно, что в природных биотопах постоянная циркуляция 
вируса происходит между москитами и дикими животными. Как ноказа- 
ли многолетние наблюдения П. А. Петрищевой, проведенные в Средней 
Азии, москиты в том числе и РН. рарафазй постоянно и в большом коли- 
честве обитают в. норах — гнездах птиц (сизоворонки, горные голуби, 
ласточки и др.), пещерах, норах и логовах млекопитающих (мелкие гры- 
зуны, дикобразы, волки, лисицы, барсуки) и даже в убежищах рептилий 
(ящерицы, гекконы, агамы). Примечательно, что человек, оказавшийся 
в этих местах, довольно быстро становится объектом кровососания, и мо- 
<киты постепенпо переселяются в его непосредственное окружение. 

Представляют интерес и некоторые эпидемиологические наблюдения, 
свидетельствующие о возможности возникновения эпидемии москитной 
лихорадки и образования в дальнейшем стойкого антропургического 
очага москитной лихорадки в условиях дикой природы. 

В 1940 г. Н. И. Латышев, А. Г. Крюкова и И. И. Анисимов наблюда- 
ли эпидемию москитной лихорадки среди строителей, прибывших в не- 
обжитую местность с типичным пустынным ландшафтом у подножья 
Копет-Дага (Туркменская ССР), где были обнаружены в большом числе 
природные биотопы РВ. рарафазй. В последующие годы здесь образовал- 
ся стабильный антропургический очаг. Аналогичная картина наблюда- 
лась и в других районах Туркмении (Казанджикский район и район ме- 
стечка Бикрова), где в момент хозяйственного освоения безлюдной мест- 
ности уже в первом летнем сезоне возникли заболевания москитнои 
лихорадкой (Е. Н. Павловский, П. А. Петрищева, 1962). 

Эти данные сами по себе не решают вопроса о существовании кон- 
кретных природных очагов в той или ИНОЙ местности, но они подкрепля- 
ют методологически обоснованную гипотезу о природной очаговости 
москитной лихорадки. 

Обнаружение источника вируса в природе среди диких животных 
и ПТИЦ, обнаружение зараженных москитов в природных биотопах 
при исключении возможности заражения от человека, осуществление 
экспериментального заражения добровольцев этими москитами — вот 
те задачи, которые ожидают разрешения. Имеющиеся в литературе 
пока единичные сообщения (О. И. Камбарова, 1952) об обнаружении 
вирусоносительства среди крыс и обнадеживают, и подтверждают необ- 
ходимость настойчивых поисков. 

Сезонность москитной лихорадки всецело определяется периодом 
активности окрыленных москитов, количеством генерации и динамикой 
их численности в течение весенне-летних месяцев. В эндемических оча- 
гах в пределах европейской части СССР единичные заболевания могут 
возникнуть в конце мая и чаще в начале июня. Максимум заболеваний 
приходится ла июль — август, иногда продолжается до сентября. Затем 
в конце августа и в сентябре наступает снижение заболеваемости и, на- 
конец, она полностью прекращается в октябре или ноябре. < 

Для южных районов Среднеазиатских республик характерны более 
раннее начало эпидемического сезона и сопряженные с двумя генерация- 
МИ москитов два подъема заболеваемости — в середине июня ив августе 

Или в июле и сентябре с вариантами по годам. Прекращается эпидемия 


В октябре — ноябре (рис. 38). 
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Количественные и каче. 
ственные изменения эпидь. 
мического процесса (продол- 
жительность эпидемии, ДиИ- 
намика и интенсивность за. 
болеваемости, диффузность 
или локальность распростра- 
нения) обусловлены факто- 
рами географической среды 
и социальными условиями, 
прямо и косвенно воздейст- 
вующими на основные эле- 
менты эпидемического про- 
цесса, главным образом на 
механизм передачи. 

Неравномерность эпиде- 
мического процесса зависит 
от факторов социальной среды — производственной деятельности населе- 
ния, бытового уклада, типа населенных пунктов и уровня их благоуст- 
ройства, характера жилищ, системы очистки и др. 

Социальные условия могут косвенно влиять на иммунологическую 
структуру коллектива, увеличивая неиммунную прослойку среди населе- 
ния эндемических районов за счет вновь прибывших и ранее не болев- 
ших контингентов (сезонные рабочие, воинские части, туристические 
группы, контингенты санаториев, домов отдыха и др.). В связи с отсутст- 
вием невосприимчивости заболевает 70—100% этих контингентов. Их чис- 
ленность и количественное соотношение с местным населением 


сроки прибытия в эндемический район могут оказать влияние на ход 
эпидемии, в частности определить большую интенсивность, продолжи- 


тельность эпидемии и дополнительную эпидемическую волну (Н. И. Ла- 
тышев, 1934). 


Совершенно необычная и чрезвычайно сложная эпидемическая об- 
становка сложилась в Ашхабаде в свя 


х зи с катастрофическим землетря- 
сением в октябре 1948 г. Уже в 1949 г. резко возросла численность мос- 
китов и, по неполным данным, было зарегистрировано около 200 заболе- 
ваний. 


Разрушение значительной части построек, образование руин и 
развалин на большой территории, отсутствие реальной возможности 
проводить регулярную очистку территории и поддерживать нормальные 
санитарные условия в неразрушенных жилищах создали предпосылки 
для повсеместного и массового образования биотопов москитов, накоп- 
ления вируса и увеличения численности переносчика. 

Массовому заражению переносчика и интенсивной передаче вируса 
от больных здоровым способствовали скученность населения, вынужден- 
ное размещение в примитивных, не защищенных от москитов жилищах, 
ночевки в жаркое время во дворах, садах. Усиление миграционных про- 
цессов среди населения, особенно прибытие в 1949—1950 гг. большой 
партии строителей для восстано ь 


вления города, резко изменили иммуно- 

логическую структуру населения, ` 
. Целесообразные ме 

проводиться с 

масштабе. 

, ее сложные причины и обстоятельства п 

[9] у Й 

мт ад, развития эпидемии москитной лихорадки в 1950 г.. когда 

а ОВ рь было зарегистрировано 16055 заболеваний. Но широ- 

ВаЕМОЕи а и привели к резкому снижению забо- 

р, 16 гг. и ее ликвидации в 1953 г. (Г. А. Правн- 


250 


тябрь| Октябрь 


Май 














`-| 


Рис. 38. Эпидемиологические профили, соответ- 
ствующие одной и двум генерациям москитов 
1-— Новороссийск; 2 — Душанбе (по Н. И. Латышеву). 
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Не менее сложные социальные условия возникают во время войны. 
Это специфическая организация, особенности быта и боевой деятельно- 
сти военных частеи на различных театрах войны, в том числе в районах 
эндемического распространения москитной лихорадки, ухудшение сани- 
тарно-гигиенических условий жизни населения этих районов, несвоевре- 


менное проведение противоэпидемических мероприятий в очагах и ухуд- 
шение лечебно-профилактического обслуживания вообще. Все это соз- 
дает цель непосредственных  эпидемиологических предпосылок, 
активизирующих эпидемический процесс: увеличение численности пере- 
носчиков, повышение неиммунной прослойки в связи с передвижением 
воинских контингентов и миграцией гражданского населения, увеличе- 
ние числа больных — источников инфекции, большая возможность за- 
ражения. 

Этим и объясняется то, что во время второй мировой войны и в по- 
слевоенные годы заболеваемость москитной лихорадкой резко возросла 
в некоторых районах Советского Союза, временно находившихся в окку- 
пации (Крымская область, Новороссийск). В Риме и Неаполе в 1944 — 
1945 гг. имели место необычные подъемы заболеваемости москитной ли- 
хорадкой (более 600 больных). Эхом войны являлись эпидемии в Юго- 
славии, Албании, Греции. В 1945 г. на острове Мальта переболело более 
500 человек. Особенно интенсивная эпидемия возникла в американских 
войсках, прибывших в Сицилию. По данным За (1944), за сезон пере- 
болело около 10 тыс. человек. 

Сочетанное действие социальных условий и факторов географиче- 
ской среды вызвало эпидемию москитной лихорадки исключительной си- 
лы в Индии в 1948 и 1949 гг., когда переболело около 1,5 млн. человек. 

Противоэпидемические мероприятия, направленные на ликвидацию 
эпидемического очага (очага болезни), проводятся одномоментно и ком- 
плексно. Они включают мероприятия в отношении больного (кли- 
нико-лабораторная и эпидемиологическая диагностика, регистрация и 
экстренное извещение, изоляция на дому или госпитализация по клини- 
ческим показаниям, эпидемиологическое обследование) и мероприятия, 
направленные на полное уничтожение окрыленных москитов в границах 
каждого элементарного очага. 

Мероприятия в отношении больного общеизвестны и не требуют де- 
тализации. Следует лишь подчеркнуть возможность использования в ка- 
честве дополнительного метода ретроспективной диагностики, реакции 
связывания комплемента (на холоде), предложенную С. А. Ананян и 
М. Н. Сошниковой. 

В связи с кратковременностью заразного периода у больного не сле- 
Дует переоценивать значение изоляции и госпитализации как противо- 
эпидемической меры. Но там, где к этому имеются медицинские показа- 
Ния и существуют объективные возможности (медицинские учреждения 
воинских частей, новостроек и т. п.), от данной меры отказываться не 
Нужно; изолированных или госпитализированных больных в остром пе- 
риоде следует содержать под мелкоячеистыми (тюлевыми) пологами. 

Главным и решающим противоэпидемическим мероприятием явля- 
ется дезинсекция, преследующая цель полного и надежного истребления 
переносчика в границах территориальной протяженности эпидемическо- 

© очаг. 

Как уже отмечалось, РН. рараёазй — типичный эндофил с относи- 
тельно малыми возможностями пространственного перемещения. Поэто- 
МУ границы очага, как правило, будут находиться в пределах микрореа- 
Ла хозяйственных биотопов, имеющих и общие черты, и индивидуальные 
Отличия, что, естественно, нужно учитывать в ходе эпидемиологического 
9бследования и при проведении истребительной дезинсекции. 

ля истребления окрыленных москитов В ды и нежилых поме- 
ях и в открытой природе применяется ДДТ; гексахлоран применя- 
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ют только в нежилых помещениях и В 01 т Вифыы ис. 
уют аэрозольные фреоновые оон сл 7 ВН о Шашки 
с ДДТ и гексахлораном и пропитанную ий м ыы аэрозо; ` 
ную бу магу. При отсутствии указанных средств ней : ТЕ 10 03 ть 
путем медленного испарения (сжигания) жи Г ны, гекса- 
хлорана на металлическом листе, подогреваемом ао ТОвыМ на- 
гревательным прибором (примус, керосинка, электроп. КИК, ди 

Инсектицид из аэрозольно-фреонового баллона выпускают из раече. 
та 1 секунда пуска на 1 м3 помещения. При применении шашек исходят 
из расчета 1 г активно действующего вещества (АДВ) на |1 м > аэрозоль. 
ной бумаги — 0,5—1 г на 1 м3, технического ДДТ при его сжигании — 
0,5—Г г препарата на тот же объем. Свечи из пиретры сжигают из рас- 
чета 5 г свечи на 1 м3 помещения. Флицидом опрыскивают места скоп- 
ления москитов; орнентировочный расход 1—2 мл на 1 м3. Вследствие 
горючести флицид применяют с большой осторожностью и лишь при от- 
сутствии других средств. 

Перед обработкой помещения по возможности герметизируют, пи- 
щевые продукты и воду выносят; людей и домашних животных перево- 
дят в другие помещения; мебель покрывают бумагой или стирающимися 
тканями (простыни, легкие покрывала и др.). После двухчасовой экспо- 
зиции помещение тщательно проветривают, пол моют, мебель протира: 
ют. Персонал, проводящий обработку, обязан выполнять все требования 


техники безопасности и личной защиты (комбинезон или халат, резино- 
вые перчатки, противогаз). 

















Для обработки растительности вокруг помещений используют аэро- 
зольные шашки или эмульсии и суспензии ДДТ и гексахлорана путем 
распыления их из гидропульта, 


автомакса, краскопульта и других 
аппаратов. 


В небольших жилых помещениях ист 
вести с помощью ракетки Павловского. 


ленный на палке небольшой лист фанеры с невысокими деревянными ку- 
биками по углам и прикрепленным между ними листом липкой бумаги 
Ракеткой осторожно прикрывают места скопления москитов, которые, 


взлетая, прилипают к бумаге. Для этой же цели может быть использован 
пылесос. В качестве меры индивиду 


альной защиты здоровых лиц можно 
рекомендовать применение средств, отпугивающих москитов: диметил- 
фталат, дибутилфталат, диэтилтолуамид, гексамид. Смазывание ими от- 
крытых поверхностей кожи предохр 
диэтилтолуамид и гекс ащиту в течение 14— 
24 часов (Г. С. Первомайский, 1965). 
Для индивидуа 


ребление москитов можно про- 
Она представляет собой укреп- 


надкрон- 
ания окон и фор- 
тюль и марлю. 

ий проводится с целью пла- 
нижения заболеваемости москитной лихорадки и на этой ос: 
ции как нозологической формы в пределах насе- 
ленного пункта. В дальнейшем эта задача может быть расширена до 
радикального оздоровления и ликвидации эндемического очага в мас- 
штабе области и республики. 

В системе профилактических мер гл 

носчиком, вспомогательной — массовая вакцинация населения 

ротивомоскитные мероприятия состоят т 
приемов по предупреждению выплода и уничто. 


комых, еду х 
Хх Прелупредить выплод москитов можно систематическим прове- 


дением са - к 
а ее. санитарно гигиенических и санитарно-технических мероприятий 
риодической обработкой инсектицидами 


предполагаемых мест вы- 
плода. < е ю 

ка. В этом комплексе реальными мерами являются регулярная очист: 
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авной является борьба с пере- 


из общих и специальных 
жению окрыленных насе- 
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ка от органического мусора террито 
ция хранения мусор 

нор мышевидных грызунов, высушивание или сжигание навоза домаш- 
них ЖИВОТНЫХ и помета птиц, своевременное оштукатуривание стен 
жилых и хозяиственных помещений, особенно глиняных и каменных 


заборов (дувалов), регулярный вывоз строительного мусора и ликвида- 
ция развалин. 


рии дворов и помещений, организа- 
ра в плотно закрывающихся емкостях, герметизация 





Для обработки предполагаемых мест выплода в нежилых помеще- 
ниях и на территории дворов могут быть применены эмульсии и суспен- 
зни ДДТ и гексахлорана (1,5—2 г АДВ на 1 м2), отходы анилинокрасоч- 
ного производства — полихлориды бензола или «кубовые остатки» 
(100 мл на 1 м2), хлорофос (3 г АДВ на 1 м2). 

Меры индивидуальной и коллективной защиты (механические, хи- 
мические) должны применяться на всех объектах, где не представляется 
возможным осуществить более радикальные истребительные мероприя- 
тия, или в том случае, если данные мероприятия не дают пока должного 
эффекта. 

Радикальным методом борьбы с москитной лихорадкой является 
истребление окрыленных москитов. С этой целью применяют ДДТ и гек- 
сахлоран в виде суспензий, эмульсий и аэрозолей. Наиболее широко ис- 
пользуются водные суспензии, изготовляемые из размельченных техни- 
ческих препаратов или из 10% дуста ДДТ и 12% дуста гексахлорана. 
Суспензии готовят из расчета 1,5—9 г АДВ (или технического препара- 
та) на 100 мл воды. Этого объема достаточно для обработки 1 м? поверх- 
ности. Для обработки 100 м? поверхности необходимо суспендировать 
в 10-литровом ведре 2 кг дуста ДДТ или 1,5 кг дуста гексахлорана. 
Эмульсии из концентрированных препаратов изготовляются, исходя из 
того же расчета АДВ. В том же соотношении дуст ДДТ может добав- 
ляться к побелочному материалу (не содержащему извести!) . 

Для получения стойкого остаточного действия при обработке закры- 
тых помещений из аэрозольных баллонов требуется 2,5—3 г препарата 
на | м3, что определяется временем выпуска аэрозоля. 

Суспензии (побелочный материал с дустом) равномерно наносят на 
поверхности с помощью аппаратов-распылителей (автомакс, шланговый 
гидропульт, краскопульт, ранцевый дегазационный прибор РДП, ручные 
оросители) или малярных кистей. При обработке больших жилых и хо- 
зяйственных помещений могут быть использованы установки, смонтиро- 
ванные на автошасси (АДМ, ААГ) или на мотоцикле (В. И. Вашков, 
Н. И. Скачков, 1965). 

жилых и хозяйственных помещениях обрабатывают только внут- 
ренние поверхности стен и потолков; двери и оконные рамы обрабатыва- 
ют с наружной и внутренней стороны. На вероятных путях миграции 
москитов из хозяйственных или природных биотопов (на окраинах насе- 
ленных пунктов) рекомендуется ‚ проводить «барьерную» обработку 
наружных поверхностей строений и растительности, находящихся в 
непосредственной близости от жилья или мест пребывания людей в ве- 
чернее время (открытые веранды, террасы, беседки). 

Сроки массовых обработок определяются началом лета москитов и 
Числом их генераций за сезон. В эндемических районах Краснодарского 
Края, Украины, Молдавии и Закавказья возможна одна обработка, кото- 
Рая должна быть проведена в апреле-мае. В южных районах средне- 
азиатских республик целесообразны две обработки: первая — в апреле, 
ЗТорая —- в- июле (А. В. Долматова, 1959). Но это, конечно, только ори- 
ентировочные сроки. Всегда следует учитывать конкретные погодные ус- 
Лови и избегать трафарета. и. 

бъем данной работы чрезвычайно велик. В сравнительно неболь- 
Ших городах подлежащая обработке инсектицидами площадь составляет 
сотни тысяч, ав крупных городах — несколько миллионов квадратных 
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в. Так, например, : 
в 1952 г. было обработайа 5 млн. М2, из них почти 3,5 млн. приходилис, 


на жилые помещения. Расход ДДТ и О АА на 10% 
дует достиг 95—100 т за сезон (Г. А. Правиков и др., . 

ы Однако нужно иметь в виду, что резкое НЫ численности мос. 
китов и уровня заболеваемости москитной лихорадки не всегда достига. 
ется в первом сезоне. Для этого необходимо проводить повторные обра. 
ботки в течение 9—3 лет подряд. За этот период не только снижается 
численность москитов до уровня, когда в силу простых количественных 
закономерностей невозможна экстенсивная передача вируса (0,5—1 мос- 
кит на один дневкооблов), но и создаются условия, способствующие 
прогрессивному уменьшению количества вируса в природе, разрежению 
его в популяции москитов. При одновременном уменьшении числа боль- 
ных, а следовательно, и непрерывно уменьшающейся возможности зара- 
жения москитов и накопления вируса в природе, создаются реальные 
предпосылки для его гибели как биологического вида. 

Планомерно проводимое профилактическое мероприятие обеспечи- 
вает не только неуклонное снижение заболеваемости москитной лихорад- 
кой, но и полную ее ликвидацию в пределах населенного пункта. 

Успех в достижении поставленной цели, учитывая огромный мас- 
штаб работ и сжатые сроки их проведения, зависит главным образом 
от организации работы, материального обеспечения и технического осна- 
щения. В районах, где проблема москитной лихорадки еще не решена 
или вновь поставлена (например, при хозяйственном освоении новых 
районов, находящихся в пределах ареала переносчика), целесообразно 
разработать перспективный план работы на 2—3 года и конкретные 
ежегодные календарные планы, как это предусматривается Методически- 
ми указаниями Министерства здравоохранения СССР (1960). В этом 
отношении весьма полезным может быть опыт работы на юге УССР 
(Е. Н. Павловский, Ф. Т. Коровин, Б. Н. Николаев, П. П. Перфильев, 
1947—1949; А. В. Долматова, 1952—1955; М. К. Грицай, В. Ф. Евлахова, 
Е. М. Лавренко, Б. И. Бернович, 1951—1953), в Краснодарском крае 
(В. А. Морозов, Т. К. Страхова, Н. К. Андреевич, 1950—1958), в Ашха- 
баде (Г. А. Правиков, Е. С. Попова, П. А. Петрищева, 1950—1956). 

ЕН о енифической профилактики москитной лихо- 
1932—1936). В ее в а Союзе (Ш. Д. Мошковский и др. 
вляется живой сукой я Я специфическая профилактика осущест- 
ного вируса. В массовых опыта оо ыы Я 
но иммуногенной о ВИ т М мя 
У вакцинированных нарастал к РАЕН кд орал 
(1:10—1: 40) уменьшалась т р комплементсвязывающих антител 

, яжесть клинического течения, снижалась 


заболеваемость в 21, —3 
р раза. Поэтому наряду с противомоскитными 
мероприятиями в начальный период их т И ак 


ция 0с0бо угрожаемых г 
дополнительная реальная 


х в эндемическую зону в эпиде- 
ие и, кроме того, ранее не болев- 


ми болезнями, если для их имму- 
аний. 
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в Ашхабаде при самом строгом выборе объектов 
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вует. Кажду ю серию вакцины предварительно испытывают на 20— 


Чиель 30 здоровых лицах. 

ео Прививки противопоказаны при острых лихорадочных заболевани- 

> пов а № ях, активной форме туберкулеза, сердечно-сосудистой недостаточности 

толь Зь ) ПиШ степени и на последнем месяце беременности. 

к ко м, Невосприимчивость после прививок развивается медленно. В связи 
Инь а с этим плановые прививки необходимо завершить за 15—20 дней до на- 

Ируса (0 т чала лета москитов: вакцинацию — в марте, ревакцинации — в первой 

я, СПособе у половине мая. 

"роде, ра В Лица, ранее не болевшие москитной лихорадкой и прибывшие в пе- 

Щении к т ыы интенсивной иммунизации: троекратно с суточ- 

р ых лом. 
возмо НОС ь Для экстренной профилактики возможно применение сыворотки 
и реконвалесцентов (А. А. Часовников, 1935—1936). 


В настоящее время мы располагаем как научными основами, так и 
организационными приемами и техническими средствами, и, что очень 
важно, большим положительным практическим опытом по борьбе с мос- 
китной лихорадкой. Все это позволяет считать задачу ликвидации энде- 


мических очагов на всей территории страны вполне обоснованной и 
реальной. 
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Геморрагические лихорадки 





В группу геморрагических лихорадок входят геморрагический нефрозо- 
нефрит (ГНН), омская геморрагическая лихорадка (ОГЛ), южная 






в геморрагическая лихорадка (ЮГЛ), а также комариные геморрагичес- 
заботы наю име кие лихорадки Юго-Восточной Азии, аргентинская и боливийская гемор- 
в, П п. ПЕ ви рагические лихорадки. Все геморрагические лихорадки, известные в 
1 ай В. $. | р Советском Союзе, являются природноочаговыми инфекциями и сущест- 
ау, дари ы венно отличаются друг от друга по этиологии, клинике и законсмернос- 
Крас 05), ва тям распространения (табл. 21). 

950-50-19 ь Геморрагический нефрозо-нефрит. Геморрагический нефрозо-нефрит 
ва, 19 ит, (ГНН) — (син.: геморрагическая лихорадка с почечным синдромом, 
ИКИ мос сайт”, ер!4епис паетоггвар!с {еуег, вирусная геморрагическо-почечная болезнь, 
т Мок", я ярославская, тульская, уральская лихорадка, болезнь Санго и др.) —ост- 
Ц. акти ий, рое лихорадочное вирусное природноочаговое трансмиссивное заболева- 
офи из ада й ние с характерным поражением почек. 

иной тенной р’ Впервые описан на Дальнем Востоке советскими исследователями. 
ревкто 36 ии. очти одновременно это заболевание было обнаружено японскими вра- 





















чами в Северо-Восточном Китае. Вирусная природа заболевания была 
доказана в 1940 г. в опытах на добровольцах А. А. Смородинцевым, 
В. Д. Неустроевым, А. В. Чуриловым. Японские врачи (1940—1941), 
М. П. Чумаков с сотрудниками (1950) также пришли к выводу о вирус- 
Ной этиологии ГНН. = 
До сих пор никому не удалось получить постоянную, устойчивую 
культуру вируса. В 1946 г. А. А. Смородинцев с сотрудниками показали, 
Что возбудитель ГНН способен размножаться в куриных эмбрионах. 
Эти данные получили подтверждение в 1956 г. в работах А. А. Авакяна 
С сотрудниками. В этих опытах выделенный агент был отдифференциро- 
ван от других вирусов, однако закрепить штамм и получить постоянную 
Культуру вируса не удалось. Была показана возможность методом им- 
мунофлюоресценции и методом интерференции с вирусом ньюкаслской 
олезни регистрировать присутствие пассируемого вируса ГНН в куль- 
ТУре куриных эмбриональных фибробластов, зараженных материалом 
от больных людей и грызунов (А. А. Авакян и др., 1962). 
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1. Свойства вируса 


1. Культивирование вне ор- 
ганизма людей «= 
Экспериментальная инфек- 
ция у белых мышей... 
Экспериментальная инфек- 
ция (лихорадочная реак- 
ция) у обезьян 

2. Антигенные 
шения с вирусом клеще- 
вого энцефалита ...- 

3. Восприимчивые животные 
с клинической (кл.) или 
субклинической  (субкл.) 
формой 


взаимоотно- 


И. Эпидемиология 


переносчиков и храните- 
лей вируса в природе 
Участие гамазовых клещей 
в циркуляции вируса че- 
рез мышевидных грызунов 

Передача вируса человеку 
через грызунов или их 
эктопаразитов 


ИЕ. Клиника. 


Инкубационный период (дни) 
Двугорбая кривая темпера- 
туры 
Двухволновая лихорадка 
Носовые и маточные крово- 
течения 
Желудочно-кишечные крово- 
течения 
Тяжелая почечная патоло- 
Геморрагическая сыпь... 
Ухулшение состояния после 
падения температуры 
Лейкоцитоз 


1\. Основные  профилакти- 
ческие мероприятия 


Вакцинация 





Полевка (субкл.) 


Полисезонная 


Весенне-летняя 


ыы 











Ондатра (кл.), 
белая мышь (кл.) 


Весенне-летняя 
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Природ очаги ГНН известны в Европейской части СССР в лес: 
ной и лесостепной зонах и льные очаги в пойменных и байрачных 
лесах степной зоны (Одесская область, Молдавская ССР, Волгоград- 

область). Наиболее многочи 








5 енны и интенсивны очаги подзоны 
иги. В азиатской части Союза очаги имеются на Дальнем Вос- 
рская область, Хабаровский и Приморский края). 

Кроме СССР, заболевания ГНН отмечены в Финляндии, Швеции, 


Норвегии, Чехословакии, Венгрии, Югославии, Болгарии, Китае, Южной 
Корее и Японии. 











Ареал ГНН имеет прерывистый характер: очаги Европы и Восточ- 
ной Азии отделены друг от друга громадной территорией Западной и 
Центральной Сибири. Разрыв ареала может быть объяснен отсутствием 

и смешанных (хвойно-мелколиственных) лесах Западной и 
ной Сибири условий, необходимых для существования вируса 
историческими причинами — характером четвертичного отде- 
ления (А. Д. Лебедев, 1966). Распространена ГНН очень неравномерно. 
Можно различать 6 очаговых областей — Скандинавскую, Карпатско- 
Балканскую, Восточно-Европейскую, Урало-Волжскую, Кавказскую и 
Амуро-Корейскую. 
Официальная статистика заболеваемости ГНН отсутствует. По дан- 
!, собранным А. Д. Лебедевым (1966, 1967), с момента открытия забо- 
левания по 1966 г. включительно описано 12639 случаев заболеваний 
ГНН, из них 7030 случаев приходятся на СССР и 5609 — на 9 зарубеж- 
ных стран, из которых 3483 случая зарегистрированы в Южной Корее 
во время военных действий (1950—1953). Наибольшее число случаев 
зарегистрировано в Амуро-Корейской очаговой области (около 6 тыс. 
случаев) и в Восточно-Европейской (около 3 тыс. случаев). 

Человек высоковосприимчив к ГНН. Это подтверждают лаборатор- 
ные вспышки и наблюдения в очагах. Иммунитет у переболевших изучен 
недостаточно. Одни авторы считают, что переболевшие обладают стой- 
ким иммунитетом. Наряду с этим все увеличивается число наблюдений 
повторного заболевания ГНН. Возможно, что стойкость иммунитета в 
очагах обусловливается проэпидемичиванием (дробной иммунизацией) 
местного населения. 

Инкубационный период в среднем составляет 3 недели, варьируя от 
9 до 45 дней. 

Период клинического проявления болезни в типичных случаях ГНН 
отличается от других инфекций наличием двух фаз (Т. А. Башкирев, 
1963). Первая фаза — лихорадочная, связана с вирусемией и токсико- 
зом. Отмечаются острое начало, ознобы, высокая температура, миальгия, 
анорексия, головная боль, слабость, заторможенность и другие симпто- 
мы угнетения центральной нервной системы, а также вегетативные нару- 
шения и незначительные изменения со стороны почек (следы белка, еди- 
ничные эритроциты и цилиндры). В легких случаях, частота которых при 
отдельных вспышках составляет от 18 до 30%, патологический процесс 
ограничивается рамками первой фазы, выздоровление наступает сравни- 
тельно быстро — через 4—5 дней, иногда через неделю от начала забо- 
левания. 

Вторая фаза — безлихорадочная. Проявляются геморрагический 
днатез и органные поражения. Эта фаза развивается с 3—5-го дня забо- 
левания на фоне геморрагического диатеза, в тяжелых и средних случа- 
ЯХ заболевания. Геморрагии с расстройством кровообращения в цент- 
ральной нервной системе, а также в различных внутренних органах, ча- 
Ще всего в почках, осложняют течение патологического процесса. 

клинике это проявляется многообразием симптомов: кровотечение из 
носа и других органов, боли в животе, тошнота, рвота, резкие боли в 
пояснице с симптомами острой почечной недостаточности (олигурия, ги- 
перазотемия, гематурия, в моче высокое содержание белка, зернистые 
9—762 
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цилиндры и типичные для этой. о = жк ево 
эпителия). Обычно болезнь затягиваетс: ыы ль, ап 
злокачественном течении приводит к летальному исх в | 

Прекращение рвоты, появление ть ОВ ей на. 
аало выздоровления. Период реконвалесценции характег изу ется Полу. 
рией с низким удельным весом мочи, астениеи с лабильностью сердечно. 
сосудистой системы. Перехода в хроническую форму не бывает. Леталь. 
ность в отдельных эндемических очагах варьирует от 2 до 13%, 
(Южная Корея —- Мауег, 1952), в отдельных оПыЩКАХ достигает 31,8%. 
Причинами смерти могут быть острая сердечно-сосудистая недостаточ- 
ность по типу коллапса или шока, отек легких, острая азотемическая 
уремия, обширные кровоизлияния в головной мозг, в мышцу сердца, 
почки с их разрывом. ы 

Следовательно, ГНН характеризуется большим полиморфизмом 
клинических проявлений, однако интоксикация, геморрагический диатез 
и своеобразное поражение почек обычно представляют собой стержневые 
симптомы. Эта характерная триада вместе с эпидемиологическим анам- 
незом лежит в основе распознавания болезни. 

Эпидемиология. Изучение эпидемиологии ГНН затрудняется 
отсутствием надежных методов изоляции вируса от больных людей, гры- 
зунов и кровососущих членистоногих — предполагаемых носителей виру- 
са. Кроме того, клиническая картина заболевания варьирует от тяжелых 
типичных случаев заболевания до легких и «стертых» форм, что затру 
няет проведение эпидемиологического обследования, установление точ- 
ных дат начала вспышки и ее размеров. 

Резервуаром вируса являются мелкие мышевидные грызуны, преи- 
мущественно леса и лесостепи — рыжие полевки (С1е{гопотуз еТагео- 
11$), красно-серая (С. гШосапиз) и красная (С. ги из), полевая мышь 
(Ародетиз аотаг!из) и мыши широколиственных и байричных лесов: 
желтогорлая мышь (А. Пау!соШ5) и более мелкая лесная мышь (А. $у1- 
уаНси$). 

В популяции грызунов происходит трансмиссивная передача вируса, 
вероятнее всего гамазовыми клещами. 

Никогда, даже при крупных эпидемиях ГНН, в популяции грызунов 
не отмечено выраженной эпизоотии, сопровождающейся падежом или 
заметной вялостью мышевидных грызунов. В этом отношении ГНН не 
отличается от других вирусных природноочаговых заболеваний — кле- 
щевого энцефалита, омской геморрагической лихорадки и др. 

Есть прямые наблюдения (А. А. Смородинцев, 1964) случаев выде- 
ления вируса с мочой грызунов. Следовательно, грызуны больные или 
вирусоносители рассеивают возбудителя в окружающей среде. 

Возникновение, характер, величина и продолжительность эпидемии 
ГНН определяются условиями контакта коллектива или отдельных лиц 
с грызунами-вирусоносителями. 

Наиболее важное 
грызунов в 


ри 


эпидемиологическое значение имеет миграция 
постройки человека. Миграционные процессы в популяции 
грызунов резко увеличиваются в период вненоровой жизни, весной и 
осенью, т.е. до или после наступления гнездовой жизни, связанной с 
выращиванием потомства. 

Различают сезонные и несезонные миграции. Сезонные происходят 
осенью, когда после наступления холодов грызуны устремляются в пост- 
роики человека, и весной, когда причиной переселения является затопле- 


ние талыми водами убежищ грызунов. Несезонные миграции отмечаются 


летом вследствие обильного выпадения ос 


Степень заселения построек несинантропными грызунами зависит 
от величины населенного пункта и его расположения. Хорошо известно, 
что небольшие поселки более интенсивно заселяются грызунами, чем 
крупные. Однако даже крупные города, такие, как Москва и Ленинград, 
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не свободны от грызунов природных стаций, особенно на окраинах или 
В а расположенных около крупных парков и других зеленых 
насаждении. 

В некоторых случаях правильнее говорить не о миграции грызунов, 
ао ВЫ ими построек как удобного места временного обитания. 
Это нередко оывает при освоении необжитой местности, когда времен- 
Е и землей сооружения или палатки, установленные на пло- 
щадках окруженных земляным валом, усиленно заселяются несинан- 
тропными грызунами, находящими здесь пищу и убежище. 

ы Во время военных действий контакт человека с грызунами может 
быть очень ЕЕ и носит самый разнообразный характер. 

_ Вспышки | НН возникали при всех описанных выше обстоятельствах 
в Ярославской, Тульской и других областях в осенне-зимний период при 
миграции грызунов в деревенские дома, на Урале, в Болгарии, на Даль- 
нем Востоке при освоении необжитых районов и проживании значитель- 
ных контингентов во временных сооружениях, в Венгрии, Югославии в 
лагерях после дней с большими ливнями, в Китае после летнего разлива 
рек, берущих начало в горах, и, наконец, в Южной Корее и Финляндии 
во время военных действий. 

Долгое время оставался неясным механизм заражения человека. 
Первоначально было высказано предположение о трансмиссивном пути 
передачи инфекции человеку. Внимание исследователей сосредоточилось 
на краснотелковых и гамазовых клещах, но детальное и ‘разностороннее 
изучение позволило отвергнуть их участие в переносе вируса ГНН на 
человека. 

Таким образом, хотя теоретически нельзя отвергнуть возможность 
спорадических заболеваний ГНН, связанных с трансмиссивной переда- 
чей возбудителя в необычных условиях тесного контакта с природой, 
практически этого еще никто не наблюдал. Такие эпидемии природно- 
очаговых заболеваний, где трансмиссивный путь передачи возбудите- 
ля отсутствует, мы назвали зоогенными (А. А. Авакян, А. Д. Лебедев, 
1955). 

За время, прошедшее с открытия заболевания, отмечались отдель- 
ные вспышки или случаи заболевания, при которых выявлялись зараже- 
ния людей алиментарным, перкутанным или воздушно-пылевым путем. 
Так, В Болгарии произошло заражение продавца пищевого магазина, 
съевшего погрызенные и загрязненные грызунами продукты в прис 
вии медицинских работников, обследовавших магазин, с целью доказать 
непричастность своего магазина к распространению инфекции. 

Гораздо труднее устанавливается возможность заражения при попа- 
дании вируса на поврежденную кожу и слизистые оболочки при сопри- 
косновении с загрязненными выделениями грызунов предметами (обыч- 
но фуражом). Здесь существуют отдельные наблюдения заболевания 
лиц, дававших корм животным без рукавиц, и одновременного отсутст- 
вия случаев заболевания среди лиц, работавших в рукавицах. Однако 
наиболее убедительные данные о перкутанном пути заражения могут 
быть получены при математико-логическом рассмотрении статистических 
материалов. Эти данные будут приведены позднее. - 

Наиболее ярким доказательством возможности воздушно-пылевого 
пути передачи инфекции была лабораторная вспышка в Институте эпи- 
Ддемиологии и микробиологии имени Н. Ф. Гамалеи АМН СССР 
(С. М. Кулагин и др., 1962). В виварий диких грызунов были привезены 
из природного очага ГНН рыжие полевки. Загрязненная ими пыль по 
вентиляционной системе распространилась по другим помещениям, в ре- 
зультате чего произошла вспышка заболеваний, охватившая 113 сотруд- 
НИКОВ лаборатории. Во время этой вспышки зафиксированы заболевания 
лиц, только на несколько минут заходивших в помещение и не прикасав- 


шихся ни к каким предметам. 
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Рис. 39. Сезонность геморрагического нефрозо- Именно 


нефрита (в процентах к суммарной годовой 









поэтому очень долго остава- 
мос’ й 5 
Аааа лась неясной суть эпидемио- 
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е Бататского гидроузла). Все приведенные факты 


позволили прийти к заклю- 
чению, что по своей природе (генезису) ГНН является трансмиссивным 
3 


аболеванием грызунов. Заражение человека происходит не трансмис- 
сивным, естественным для кровяных инфекций, путем, а любыми дру 
путями, обеспечивающими попадание возбудителя в ток крови. 

Входные ворота инфекции при ГНН в сущности неизвестны. Можно 
предполагать проникновение возбудителя через слизистые покровы и 
поврежденную кожу. 

Заболевания ГНН регистрировались в различных очагах во все ме- 
сяцы года, но отмечается два сезонных подъема заболеваемости — осен- 


не-зимний, более значительный, и весенне-летний, мекее значитель- 
ный (рис. 39). 


Сезонность заболевания по сумм 


изложенными выше общими закономерностями миграции грызунов. 
Отклонение от приведенных многолетних средних данных не харак- 
терно для отдельных местностей, а зависит от хозяйственной деятельно- 
сти человека (прибытие в очаг неиммунных контингентов, проживание во 
временных сооружениях и т. п.) или от природных явлений (обильные 


дожди, паводки). Однако даже в этих случаях наиболее опасны весенне- 
летний и осенне-зимний сезоны. 


К ГНН восприимчивы 
приимчивости не из 
НЫХ И стер 
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арным данным хорошо объясняется 


лица всех возрастов обоего пола. Степень вос- 
Учена вследствие недостаточного выявления атипич- 
ртых случаев заболевания. Как правило, реже заболевают дети 
в возрасте до 15 лет и лица преклонного возраста, что зависит от усло- 
ВИИ заражения, а не от различий в восприимчивости. и 


Среди заболевших преобладают лица активного возраста (30— 
50 лет), но возрастной состав заболевших может резко меняться в зави- 
симости от условий возникновения каждой конкретной вспышки. Неко- 
торые особенности поражения лиц разного пола и возраста будут рас- 
смотрены ниже, при описании различных типов вспышек. 7 
Среди заболевших преобладают сельские жители. 3 


рожан, как правило, связаны с разнообразными поездк 
местность для участия в сельскохозяйственных работах 
рыбной ловлей, туризмом и т. д. 
днако в некоторых у 
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з 2 асаждений несинантропные грызуны нередко проникают 
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в дома. Здесь известны достоверные случаи заболевания ГНН горожан, 
никуда не выезжавших из Хабаровска. 

При нЕ: поселковых вспышках (например, в Ярославской об- 
ласти) ОНИ чрезвычайное разнообразие профессий заболевших. 
Из 807 заболевших были представители 44 специальностей (включая 
различную специализацию колхозников). Из них 496 человек были свя- 
заны в тои или иной форме с сельскохозяйственными работами или с 
перерабатывающей промышленностью (льно-и маслозаводы). Осталь- 
ные заболевшие проживали в сельской местности, имели личное подсоб- 
ное хозяйство или проводили в деревне отпуск. Из заболевших местных 
жителей, не связанн! с сельским хозяйством, наиболее многочисленной 
была группа работников торговли, столовых, кладовщиков (89 человек), 
сельской интеллигенции (24), других служащих (16), учащихся (76-че- 
ловек). В поселке Барок Ярославской области, где расположен Институт 
биологии водохранилищ АН СССР, заболевали научные сотрудники, не 
имевшие никакого подсобного хозяйства, не принимавшие участия в 
сельскохозяйственных работах и живущие в благоустроенных коттеджах. 
Здесь особенно ярко выявилось эпидемиологическое значение миграции 
грызунов в дома. 

Важные эпидемиологические данные получены при исследовании 
пораженности разных групп населения Ярославской области. Среди жи- 
телей района мужчин-колхозников было 30,7%, из них заболевших ока- 
залось 40,34ф, женщин соответственно было 45,6 и 58%, т. е. колхозники 
(как мужчины, так и женщины) болеют относительно чаще, чем предста- 
вители других групп населения. Характерно, что полеводов среди муж- 
ского населения насчитывалось 18,6%, а среди заболевших — только 
0,784; полеводов среди женского населения было 30,1%, среди заболев- 
ших — 1,63%: животноводы-мужчины составляли 2,4 населения и 
8,2% заболевших, а животноводов-женщин соответственно было 6,5 и 
10,3%. Лица, связанные с животноводством, болеют относительно чаще, 
чем полеводы. 

В Тульской области среди заболевших (зима 1958—1959 гг.) преоб- 
ладали рабочие промышленных предприятий (24,2%) и колхозники 
(23,74$). Подобное соотношение зависит от наличия в эндемической 
местности промышленных предприятий в сравнительно небольших по- 
селках и городах. Рабочие этих предприятий часто живут в одноэтаж- 
ных домах, окруженных усадьбой. 

В Болгарии среди заболевших работающих в лесу было 44%, рабо- 
тающих на стройках в лесных районах — 29%. 

Приведенные данные свидетельствуют о том, что в некоторых случа- 
ях заражение происходит дома и не связано с профессиональным фак- 
тором, 

Наряду с этим выявляются и профессии повышенного риска зараже- 
ния. В условиях поселковых вспышек это животноводы, работники пи- 
щевой торговли, столовых, складов и др. г 

Приведенные статистические данные и отдельные наблюдения объ- 
ясняются ведущим эпидемиологическим значением миграции грызунов 
в жилые дома и другие постройки (главным образом в животноводчес- 
кие помещения, склады, пищевые объекты). 

Путь заражения прослеживается с трудом: можно говорить и о пер- 
кутанном, и о воздушно-пылевом пути. Вероятно, последний путь инфи- 
цирования может осуществляться только в помещении при сильном 
запылении воздуха, так как никогда не наблюдается заболевания ГНН 
при обмолоте, перекладке и перевозке кормов или льна (т. е. отсутству- 
ют так называемые обмолотные вспышки, типичные для туляремии). 

Заболевания геморрагическим нефрозо-нефритом чаще носят еди- 
ничный характер; групповые заболевания бывают редко и, как правило, 
заболевает небольшое число людей. Речь идет о распределении заболев- 
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целом же эпидемии, охватившие энде\ 
зают весьма значительны: например, около 300 слу, 
в Некоузском районе Ярославской области, 
}58—1959 гг. в Тульской области, ОКОЛО 3 тыс. случае: 
в 1951—1953 гг. в американских войсках в Южной т около 200 слу. 
чаев в Благовешенском районе Башкирской АССР в 1955 Г. ит. д. Нан- 
более сильные вспышки возникают при одновременном прибытии в очаг 
значительных неимунных контингентов. 








0 





г 
1000 случаев в 19 





Вспышки ГНН можно классифицировать по характеру кон 
человека с природой на две группы: 
пос 


так 
внепоселковые и поселковые. В 

вые вспышки (фронтовые, лагерные, строительные, туристские 
И д.) возникают при тесном конгакте пришлого населения с природой 
(к внепоселковым вспышкам по эпидемиологическому арактеру отно- 
сятся вспышки во временных неблагоустроенных поселках, сооруженных 
в необжитой местности). вспышки могут отмечаться В 
есенне-летний и осенне-зимну 


заболевших, пол и возраст соответствуют пр‹ ре 


прибывших, хотя здесь выявляется и збирательн 
представителей некоторых профессий, например лесору- 
пов. Часто профессиональная особенность состава 
зисит не от исполняемой работы, а от различий в условиях жиз- 
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числу заболевших бывают внепо- 
анных в литературе случаев заболе 
фритом 4867 случаев зарегистриров 

во время военных действий. На крупных строительствах и при лесозаго- 
товках в необжитой местности было 892 случая. Следовательно, 5759 слу 


чаев (45%) из 12 639 приходится на относительно немногие, но массив- 
ные внепоселковые вспышки. 
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группу заболевших составляют лица, зара- 
енном выезд. 


и е е на природу (охотники, рыболовы- 
любители, туристы, соорщики ягод, грибов ит. д.). Подобные случаи 
заражения отмече ты повсеместно: В Скандинавии, Чехословакии, Венг- 
рии, СССР (Ярославская, Тульская области, Урал, Поволжье и Дальний 
Восток) Эта группа составляет от 10 до 20% заболевших. 

_ Существует только предварительная типизация природных очагов 
ГНН, однако она может быть полезной для ориентации в рациональной 


организации профилактической и противоэпидемической работы. 
1. Очаги пойменных и островных 


лесов, степи и лесостепи (Одес- 
ская 1.. Молдавская АССР, Воронежская, Волгог радская, частично 
Тульская область, Дальний Восток и др.) . Отмечаются внепоселковые (ту- 
ризм, охота, отдых в сельской местности, реже лесозаготовки) и поселко- 
вые вспышки. Основной носитель вируса — рыжая полевка, но может 
иметь эпидемиологическое значение и полевая мышь. Сезонность летне- 
осенняя (летняя волна — внепоселковые заражения, осенняя — поселко- 
вые). 
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Лесные очаги (типичные вспышки, описанные Т. А. Башкиревым 
в Удмуртской, Марийской АССР, а также вспышки в Болгарии в Родо- 
пах, на Дальнем Востоке в период интенсивного освоения края, в Фин- 
ляндии). Характерны внепоселковые вспышки или условно внепоселко- 
вые (поселение состоит из временных, неблагоустроенних жилищ, 
палаток, землянок и т. п.). Сезонность преимущественно летняя. Про- 
филактика ГНН должна осуществляться в соответствии с тином 
природного очага и характером вспышки. Для организации профилакти- 
ческих мероприятий прежде всего необходимо знание географического 
расположения эндемических очагов. Областные и районные санитарно- 
эпидемиологические станции должны тщательно регистрировать и зано- 
сить в карты все случаи заболевания ГНН, отмечая по возможности 
места заражения больного, а не место регистрации заболевания или гос- 
питализации. 

Большую помощь в выявлении эпидемических очагов может ока- 
зать реакция гемолиза куриных эритроцитов. В настоящее время накап- 
ливается все больше данных, показывающих, что эта реакция, предло- 
женная А. А. Авакяном, высокоизбирательна и при достаточно большом 
числе обследованных позволяет выявить эндемический очаг и определить 
его границы. 

Профилактические мероприятия должны быть направлены на за- 
щиту построек человека, постоянных и временных, от заселения гры- 
зунами. 

Наиболее рационально сооружение или реконструкция в эндемичной 
местности здаяий, где предусмотрена непроницаемость для грызунов, 
однако это не всегда легко осуществить. Удовлетворительные результа- 
ты могут быть получены при своевременном проведении дератизацион- 
ных работ. На вновь осваиваемых территориях рекомендуется обзаво- 
диться в домах кошками. 

Южная геморрагическая лихорадка (ЮГЛ) (син.: крымская, уз- 
бекская, среднеазиатская, болгарская геморрагические лихорадки) — 
острое вирусное природноочаговое заболевание с ярко выраженным 
геморрагическим синдромом. 

Заболевание имеет летнюю сезонность, поскольку она определяется 
сезоном активности ее переносчиков-клещей рода Нуа!отита Н. ритБешт 
РиитБеци на юге европейской части СССР и Н; апаюИсиш в Средней 
Азии и Казахстане. Заболевание и патогенез изучены недостаточно. 

Название этого заболевания еще не установлено в научной литера- 
туре. В настоящее время никто из исследователей не сомневается, что 
крымская, узбекская, болгарская и другие геморрагические лихорадки 
идентичны. В литературе часто употребляют название «геморрагическая 
лихорадка типа крымской». В 1960 г. нами был предложен термин «юж- 
ная геморрагическая лихорадка». Это наименование получило ограни- 
ченное распространение, хотя оно подчеркивает особенность географиче- 
ского распространения заболевания в нашей стране и сохраняет «гео- 

рафический элемент», традиционный для данной группы вирусных 
заболеваний. Возможно, постепенно за этим заболеванием закрепится 
термин «геморрагическая лихорадка». Это особенно целесообразно, так 
как при данном заболевании наиболее ярко выражен геморрагический 
синдром. Вместе с тем это название хорошо отличает болезнь от омской 
геморрагической лихорадки и геморрагического нефрозо-нефрита. За 
Ффилиппинской и другими геморрагическими лихорадками Юго-Восточ- 
| 
Е 





















той Азии, как уже указывалось, в настоящее время закрепилось наиме- 
тование «комариные геморрагические лихорадки». 
Клиническая картина заболевания наиболее подробно описана 
и изучена А. А. Калачевым (1945, 1950), И. И. Суфик (1945), М. С. Руд- 
НЫМ, А. С. Кацояном (1945), Т. А. Шутовой (1945), Н. В. Раевой (1945), 
НЕЕ Сорокиной (1952). На основании данных клиники и эксперимен- 
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тальных лабораторных исследований М. п. Чу Мао Е ВЫ. 
делили это заболева е как самостоятельную ВОЗОлОиеСВУЮ Форму. 

Аналогичные заболевания были описаны и изучены в некоторых 
среднеазиатских республиках (П. В. Сиповский, к ы И. Иоффе, 
1944: Г. И. Михайлов, 1946; Н. И. Ходукин и др., 1952), в Болгарии 
(Тодоров и др., 1954), а затем в ряде южных областеи европейской час. 
ти РСФСР. В последующие годы клиническая картина заболевания изу. 
чалась Е. В. Лещинской (1967), а факторы природной очаговости — 
Н. Б. Бирулей, Л. Н. Залуцкой (1962) и др. 

Южная геморрагическая лихорадка в настоящее время известна 
в Крыму и юго-западных районах Украинской, в Молдавской ССР, Рос. 
товской области, Красноярском крае, Астра анской области, Казах- 
ской ССР (Чимкентская область), Туркменской, Узбекской, Таджикской 
союзных республиках. За рубежом это заболевание известно в Болгарии. 

Таким образом, ЮГЛ распространена в степной зоне Европы и в 
полупустынных и предгорных районах Средней Азии. 

Официальная статистика заболеваемости ЮГЛ отсутствует. По опу- 
бликованным данным, со времени открытия заболевания в 1944 г. по 
1965—1966 гг. обнаружено 1575 случаев заболевания. 

Этиология и патогенез. Впервые в Крыму М. П. Чумаков и 
сотрудники доказали вирусную природу возбудителя заболевания. Воз- 
будитель относится к мелким вирусам и проходит через фильтры Барке- 
фельда У, Ми фильтры Зейтца СФ. 

Сведения о возможности культивирования вируса ЮГЛ бедны. Сог- 
ласно данным Н. И. Ходукина (1950), его можно культивировать в раз- 
вивающихся куриных эмбрионах. Эти данные требуют дальнейшего 
подтверждения. А. Мелиев и Ф. М. Кириллова (1967) провели широкие 
опыты по подбору чувствительных к этому вирусу культур клеток, при- 
меняя различные методы обнаружения вируса — иммунофлюоресценцию, 
реакцию нейтрализации, гемагглютинации и электронной микроскопии 
С помощью последнего метода были обнаружены колонии вируса в упо- 
рядоченной упаковке. Позднее на основании биологических и морфоло- 
гических свойств выделенный от больного ЮГЛ вирус был отнесен к ви- 
русу ЭХО 20. Следовательно, было показано присутствие у больных 
ЮГЛ второго вируса, что ставит новую проблему о значении смешанных 
инфекций при этом заболевании. е 

Заболевание протекает циклично с тремя периодами. Первый период 
характеризуется внезапным острым началом. Температура до 39—40 
держится около 6—7 дней и литически снижается. Лихорадка протекает 
двухволново. Кожа лица и видимые слизистые оболочки гиперемирова- 
ны. Начальные проявления геморрагий: небольшие носовые кровотече- 
ния, петехиальная сыпь и др., пониженное кровяное давление, брадикар- 
дия, возникают характерные изменения в крови — лейкопения, небольшой 
сдвиг нейтрофилов влево. 

Второй период соответствует разгару заболевания и развитию ге- 
моррагий (геморрагическая сыпь, носовые, маточные, желудочно-кишеч- 
ные кровотечения). Изменения в крови в этот период выражены более 
ярко — лейкопения, лимфоцитоз, сдвиг нейтрофилов влево, тромбоцито- 
пения, появление клеток Тюрка. Почечной недостаточности не отмечено, 
содержание остаточного азота в крови не повышается; органы дыхания 
страдают мало. 

Для третьего периода заболевания характерно медленное выздоров- 
повиеревиживов или поздних осложнений не наблюдается. 

ы. осо а Природные очаги ЮГЛ изучены недостаточ- 
рана а еных ‚методов выделения вируса существенно 34- 
м % а утеи циркуляции вируса в природе. В Европеи 


ской части СССР наиболее веро НЕ 
аибол ятным носителем вируса являются грач! 
(М. Б. Бируля и др., 1964). и 
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уаьных КровО 


работников, больных, | 
ихв обследовании, вол 


`Поданным А. Мелиева, 
зо Ц заболеваний (2,7% 


Ч 


кнее вопрос о природ 
атских респуб : та. че- 
онсшт, который в личиночной 
0 на домашних живот 
Таким образом, по- 

заболевания в освоенных животноводческих 
ратился в чисто антропургический 
ранонах эколого-пара 1 заимоотношения позволяют пред- 
положить, что в природе вирус переносят Н. р. ршитБеит. При совмест- 
ном паразитировании на крупном рогатом скоте этого вида и Н. апаю!|- 
сит последний вид легко инфицируется при наличии вирусемии у живот- 
ных и затем передает его человеку. 

пидемиология ЮГЛ определяется сезонной активностью перенос- 
чика, характером, степенью и частотой соприкосновения с ним различ- 
ных контингентов. Важной особенностью ЮГ Л, которую обязательно 


ОГЛ т следует учитывать медицинским работникам — клиницистам и эпиде 

За. ]] логам, является заразность больного в лихорадочный период. Незнание 
6 Вась т г Е и - 
за олевания з [14 этого важного обстоятельства, резко отличающего ЮГЛ от большинства 
вания. природноочаговых инфекций, приводит к трагическим последствиям. 
Крыму М. ПУ При соприкосновении с кровью больного, что бывает нередко вследствие 
}дителя заболеванк ; обильных кровотечений, происходит заражение членов семьи, медицин- 
дит через филь ских Ни БОЕ больных, лены В о Иде миолОгов, участ- 
вующих в обследовании, водителей сан ного транспорта ит. д. 
ли По данным А. Мелиева, в Узбекиста за 15 лет (1950—1964) отме- 
вируса ГЛ ба чено 14 заболеваний (2,7% всех зарегистрированных случаев заболева- 
НО культивироват ния в республике), заражение при которых произошло вследствие кон- 
ные требуют 27 такта с больными ЮГЛ. 


(1967) провели В 12 из 14 случаев исход заболевания был смертельным. По всей 
: тур : вероятности, 4 заболевших заразились через инструментарий; 10 человек 


русу куль оореси | заразились в результате непосредственного контакта с кровью больных 
= иммуно! Заболевание распространено в сельской местности; очаги разброса- 

нной ] ны (2—3—5 случаев в очаге) Заражение происходит в поле в период 
сельскохозяйственных работ в результате присасывания иксодовых кле- 
и профессия заболевших разнообразны и зависят от 


микро" 
Я 


| щей; пол, возра 


контингента работающих. Е 

Сезонность. Заболевания ЮГЛ имеют сезонный характер и 
встречаются в течение всего года (табл. 22). В очагах различных геог ра- 
фических точек сезонность подъема заболеваемости несколько варьнрует. 
В Узбекской ССР на июнь и июль приходится около 50% годичной за- 
болеваемости, а спорадические случаи встречаются в течение всего года; 
в Ростовской области и Ставропольском крае в эти месяцы отмечается 
более 70% случаев. Продолжительность эпидемического периода опре- 
деляется климатическими факторами, оказывающими решающее влияние 
на активность иксодовых клещей. 

Среди заболевших преобладают лица, производственная деятель- 
ность которых тесно связана с природными очагами. Так, в Узбекистане 
в 1948—1963 гг.. по данным А. Мелисва (1967), наибольшая доля забо- 
левших приходится на колхозников” (59,5% ); далее среди заболевших 
9тмечены учащиеся (9%), домохозяйки (7,8%), ветеринарные работники 
(7,6%), рабочие, занятые в сельскохозяйственном производстве (7%). 
Кроме того, болеют служащие, дошкольники, медицинские работники 
(су ммарно 9%). Следует отметить, что в Узбекистане в сельской местно- 
СТи практически в каждой семье имеется в личном пользовании крупный 
И мелкий рогатый скот, уход за которым осуществляют все члены семьи. 
3 Ростовской области среди заболевших 37,1% было доярок, 20% — 
“ельскохозяйственных рабочих, 17% — рабочих промышленных предпри- 
ЯТий, 284 — животноводов, 28% — служащих, 2,8% медицинских 


Работников и 17,1% — прочих (В. Д. Перелатов и др., 1 
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Таблица 22 
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Очаг янв1рь- май июзь 
би и — © апрель еы аут ме | октябрь ноябрь | декабрь 
: обинский 1945 2%, 
ак рим 1945 = т ы: м 
Н. М. Гордиан 1 е , : 2,8 | 3,0 = 2 = 
АА. В е и 


П. И. Ходукин, 1947—1949 
































В ОО р Е 
Узбекская ССР Б. М. Хозинский и др. | и 15,7 32,3 38,8 НЫ 1,0 зы 1,0 <> 
ВЕНА т Е си, > |: орала 
ее Ге 
Ставропольский край |. В. Яровой | 1965 5,5 | И, | 39,0 | 44,4 | — | => | ды. к | 
розни пон тж Зерна |_ ==. 
Е. 1 
Ростовская область | Д. Перелатов и др. | 1965 | = | 14,3 | 40,0 | 31,4 | 14,3 | = | = а | се 
о ЕН 
Болгария | С. Тодоров | ВВ = | 1,9 | 39,2 | 35,3 | 7,8 | 3,9 | 1,9 = | РА 
НЫ а ры АНА. 
Узбекская ССР | Мелнев | 1967 | | 8,2 | в | зи | мо ии | 70 | 25 м | р 


Особенно неблагоприятные эпидемиологические ситуации могут со- 
здаваться при прибытии на территорию очага значительных неимунных 
контингентов из городов или внеочаговых местностей. Восприимчивые 
лица всех возрастов обоего пола. Обычно заболевают лица активного 
возраста в силу более частого контакта с переносчиком инфекции. 

Профилактика. Так же, как и при ГНН, организация профи- 
лактических мероприятий должна базироваться на знании и картогра- 
фировании очагов заболевания. 

Исследования А. Мелиева показали возможность использования И 
при этой инфекции реакции гемолиза куриных эритроцитов. Границы 
географического распространения ГНН и ЮГЛ практически не совпада- 
ют, и поэтому полученные положительные реакции гемолиза могут быть 
связаны с одной из этих инфекций в каждом конкретном районе. 

В эпидемическом очаге проводятся в контакте с сельскохозяйствен” 
ными организациями обычные мероприятия по снижению численности 
иксодовых клещей. Так как ЮГЛ может легко передаваться от больного, 
необходимо изолировать больных в отдельные палаты. Обслуживающий 
персонал больниц, поликлиник и других медицинских учреждений, раб” 
не в зоне очага, должен быть специально проинструктирован, 
Омер пдуежлшие подали ВАЙ 
КВА ПИН а. кожу и слизистые оболочки эдор 
 рОВодитЬ ВС ит отечениях, медицинский персонал № 
Выделения больных (в том Ве реляяОВЫХ перчатках и марлевых маи, 
фекции. сле кровь) подлежат тщательной Д 

В сни р 
к ие ре большое значение имеют раннее вывих 

дящая перевозка больных. Широкое про8е 


ние санитарно-просве игельно: абот тных жителей 
ЛЬН 
и ир ы среди местных 


т пра а 
ку и выявление больна Равильно организовать личную профилакт 
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Омская геморрагическая лихорадка (ОГЛ) — остропротекающее 
вирусное природноочаговое заболевание. Возбудитель принадлежит к 
арбовирусам группы В и близок по ряду свойств к возбудителю клеще- 
вого энцефалита. 

Возбудитель передается человеку при присасывании иксодового кле- 
ща Пегтасетог р!сёаз. 

В 1945—1946 гг. в некоторых районах Омской области были заре- 
тистрированы своеобразные заболевания, которые вначале диагностиро- 
вали как атипичные формы сыпного тифа или туляремии. Отрицатель- 
ные серологические реакции на эти инфекции позволили предположить 
самостоятельность наблюдаемого заболевания. Эта инфекция была изу- 
чена тремя следующими друг за другом экспедициями. Первая экспеди- 
ция была организована в 1946 г. (руководитель Р. М. Ахрем-Ахремович, 
при активном участии Г. А. Сиземовой, Г. И. Нецкого и др.). Экспедиции 
Удалось выявить клиническую самостоятельность заболевания и изучить 
“то патологическую анатомию. В 1947 г. экспедиция под руководством 

и Чумакова < участием вирусологов А. В. Гагариной, А. А. Гаври- 
ловской, М. И. Славиной и клиницистов А. Ф. Билибина, Н. В. Сороки- 
ной, 10. С. Клейн и др. установила вирусную природу заболевания. Тре- 
Тья экспедиция под руководством А. А. Авакяна и активном участии 

НИЕ Лебедева, О. В. Равдоникаса, А. В. Гагариной, М. П. Чумакова и 
ДР. была проведена в 1948 г. Экспедицией были изучены основные свой- 
‘тва вируса — возбудителя заболевания, роль иксодовых клещей в пере- 
\аче и хранении инфекции, а также резервуары вируса -- же 
лещей. Было проведено ‚широкое экспериментальное серия 
та Них животных с целью угочнения закономерносте  эпилемно 

. в, й лихорадки ограничено 
Распространение омской Я В арке 
степной зоной Западной Сибири — МСК“ 


в 
Сибирская области. 


еси 


267 


















й хорадки 
Сезонность южной геморрагической лихора, 





Авторы Год 
Очаг 





бинск 1945 

< И. Р. Дробинский 945 

ве С. И. Грифцев, 1945 
Гордиан 

. Калачев 1945 








Е я П. И. Ходукин, 
Узбекская, ССР Б. М. Хозинский и др 


1947—1949 

















Ставропольский край Л. В. Яровой 1965 
Ростовская область В. Д. Перелатов и др. 1965 | 
Болгария Т. С. Тодоров 1958 
Узбекская ССР А. Мелиев 1967 











Особенно неблагоприятные эпидемиологические ситуации могут со- 
здаваться при прибытии на территорию очага значительных неимунных 
контингентов из городов или внеочаговых местностей. Восприимчивые 
лица всех возрастов обоего пола. Обычно заболевают лица активного 
возраста в силу более частого контакта с переносчиком инфекции. 

Профилактика. Так же, каки при ГНН, организация профи- 
лактических мероприятий должна базироваться на знании и картогра- 
фировании очагов заболевания. 

Исследования А. Мелиева показа 
при этой инфекции реакции гемолиза 
географического распространения ГНН 
ют, и поэтому полученные положительн 
связаны с одной из этих инфекций в к 


В эпидемическом очаге проводятся в контакте с сельскохозяйствен- 
ными организациями обычные мероприятия по снижению численности 
иксодовых клещей. Так как ЮГЛ может легко передаваться от больного, 
необходимо изолировать больных в отдельные палаты. Обслуживающий 
персонал больниц, поликлиник и других медицинских учреждений, рас- 
положенных в зоне очага, должен быть специально проинструктирован. 
Необходимо применять меры, предупреждающие попадание выделений 


больных с примесью крови на кожу и слизистые оболочки здорового. 
Оказывая помощь при кровотечениях, медицинский персонал должен 
проводить все манипуляции в резиновых перчатках и марлевых масках. 


Выделения больных (в том числе к 
ы 8 ле кровь) подлежа й иН- 
фекции. ) Т тщательной дез 


В снижении летальности 
ние, госпитализация и щадяш 
ние санитарно-просветительн 
бенно приезжих позволяет п 

ку и выявление больных. 
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ли возможность использования и 
куриных эритроцитов. Границы 
и ЮГЛ практически не совпада- 
ые реакции гемолиза могут быть 
аждом конкретном районе. 





большое значение имею 
тая перевозка больных. Широкое проведе“, 
ой работы среди местных жителей и 0сСо- 
равильно организовать личную профилакти- 


т раннее выявле- 





















































































































































































Таблица 22 
- Процент заболеваний 
ыы май иючь июль т | сентябрь | октябрь ноябрь | декабрь 
| Р- = 195 55,0 3,0 — — = 
№ = = И, 60,1 3,0 =: зы Е 
2. — 6,5 42,0 3,0 — —- — 
ый Аа 32,3 38,8 11,7 1,0 = 1,0 — 
| 
ВИ 
15 и 
5,5 11,1 44,4 мм бе, — -- - 
== | 
165 | | 
= == 14,3 10,0 За ав 
195 -- 11,9 35,3 7,8 3,9 1,9 _ — 
в | Т 
7 82 | 68 20,8 30,0 РОЗИ 7 2,5 4,8 2,8 
Омская геморрагическая лихорадка (ОГЛ) — остропротекающее 


вирусное природноочаговое заболевание. Возбудитель, принадлежит к 
арбовирусам группы В и близок по ряду свойств к возбудителю клеще- 
вого энцефалита. 

Возбудитель передается человеку при присасывании иксодового кле- 
ща Регтасетиог рЁс#из. > ал ы 

В 1945—1946 гг. в некоторых районах Омской области были заре- 
гистрированы своеобразные заболевания, которые вначале диагностиро- 
вали как атипичные формы сыпного тифа или туляремии. Отрицатель- 
ные серологические реакции на эти инфекции позволили предположить 
самостоятельность наблюдаемого заболевания. Эта инфекция была изу- 
чена тремя следующими друг за другом экспедициями. Первая экспеди- 
Ция была организована в 1946 г. (руководитель Р. М. Ахрем-Ахремович, 
при активном участии Г. А. Сиземовой, Г. И. Нецкого и др.). Экспедиции 
Удалось ВЫЯВ ть клиническую самостоятельность заболевания и изучить 
его патологическую анатомию. В 1947 г. экспедиция под руководством 
М. П. Чумакова с участием вирусологов А. В. Гагариной, А. А. Гаври- 

‹ой, Н. И. Славиной и клиницистов А. Ф. Билибина, Н. В. Сороки- 
ной, Ю. С. Клейн и др. установила вирусную природу ЗАЗЗЬВАНИЯ» Тре- 
Тья экспедиция под руководством А. А. Авакяна и м У Стии 
А. Д. Лебедева, О. В. Равдоникаса, А. В. Гагариной, М. п. умакова и 
Др. была проведена в 1948 г. Экспедицией были изучены ОСНОВНЫЕ свой- 
ства виру а — возбудителя заболевания, роль иксодовых клещей в пере- 














- Было проведе 
и домашних животных с 
гии ОГЛ 7 . 

Расросоиноние омской геморрагической лихорадки ограничено 
лесостепной ВОЙ Западной Сибири — Омская, Тюменская, Курганская, 


овосибирская области. 
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ез. Возбудитель омской гемор йе 

ческой 3 радки — фильтрующийся вирус» ВЫ ТЕВНЫ в 1947_ 
1948 М. П. Чумаковым с сотрудниками Этот. ще проходит через 
фильтры Беркефельда У и М, Ша рлена и Зейтца С р, что свидетель. 
ствует о при тежности возбудителя к мелким вирусам. 

`Вирус ОГЛ хорошо размножается в куриных эморионах. Имеется 
антигенная близость между вирусом ОГЛ и вирусом клещевого энцефа- 
лита, а также шотландского энцефаломиелита овец. Эти и другие данные 
позволили отнести вирус ОГЛ к группе В арбовирусов, к подгруппе кле- 
цевого энцефалита. 
5 По мнению Р. М. Ахрем-Ахремовича и Н. С. Новицкого, ОГЛ пред- 
ставляет собой инфекционно-токсическое заболевание, в основе которого 
лежит универсальное поражение артерий, особенно капилляров, сопро- 
вождающееся увеличением их проницаемости. Повышение проницаемо- 
сти сосудов влечет за собой повышенное содержание гемоглобина и уве- 
личение числа эритроцитов в крови в связи с выхождением пл т 
кровяного русла, а также снижение уровня белков крови. Наряду 
менениями стенок сосудов отмечается токсическое поражение вегетат! 
ной нервной системы. Тяжелая общая интоксикация зависит от пре 


полагаемого токсического компонента вируса-возбудителя, 


обменных 
ме" 


аболитов и гипоксии нервной системы, являющейся следствием паре- 
тического состояния капилляров и накопления в перивас лярных прост- 
ранствах белков плазмы, что является причиной резко выраженнои де- 
генерации нервных клеток и паренхиматозных элементов внутренних ор- 
ганов. 


Инкубационный период при ОГЛ колеблется от 2 до 4, редко про- 
должается до 7 дней. Больной не заразителен для окружающих. 


Эпидемиология. Заболевания ОГЛ регистрируются с мая по 


сентябрь с двумя подъемами — весной и осенью. Весенняя волна всегда 
превосходит осеннюю. Динамика заболевания хорошо соответствует се- 
зонной динамике активности клеща О. р1сфз (А. В. Федюшин, 1948; 
А. А. Авакян, А. Д. Лебедев, 1954; А. Д. Лебедев, 1957). Пол, возраст н 
профессия заболевших определяются характером и продолжительностью 
контакта населения с природными очагами. Заболевают преимуществен- 
но лица активного возраста. Почти все заболевшие принимали участие в 
полевых работах или находились некоторое время в условиях более или 
менее длительного контакта с природой (охотники, сборщики кол- 
бы ит. д.). 

В отдельных населенных пунктах бы 
чая заболевания, реже — до 50 случаев. 


Ч К ажа с 

Теловек заражается при присасывании клеща О. р!сёиз. Вирусо- 
носительство У клещей доказано лабораторно: из взрослых клещей И 
ок удалось выделить вирус ОГЛ (А. Д. Лебедев. А 
о). с Го 


ло зарегистрировано 1—2 слу- 


р Способность нападать и удерживаться на теле человека у клеща 
. риси$ значительно ниже, ` 


чем у переносчиков клещевого энцефалита 
Тхо4ез регзшса из и Тхо4ез г ах че 


113. Возможно именно этим и объясня- 
ет. ть 3 р м м я : 
ся спорадичность заболеваний омской геморрагической лихорадкой. 


тете, дах ие происходит во время отдыха при сель 
а Н о аболевание детей младшего возраста и дру- 
весной на ветках да х дом, объясняется заносом клещей в помещение 

х деревьев, употребляемых в качестве топлива. 


Область эн 
демического распространен й НИ 
а ия Л ‹ < у лан2 
шафта относится к зап ь о ти =. 6 ча 
оне. 


а адно-сибирской лесостепной 
с клещи паразитируют главным образом на сельскохо- 
и мелкий рогатый скот), личин- 


животных (крупный 
ки — на мелких св б 
ких грызунах (в большинстве случаев на узкочерепной 


полевке). 
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Ировн больного 


„порадки — ЯВ 
т ереносчик = о 
"И. Павловский (1 
пения вируса из Афри 
шшет, что природные о 
существовала мате 
Влечение трех веков 
хоу континенте была ш 


пли иналионов людей. 


. ЭТИОЛОГИЯ И [9:63:15 


ЧЫ в начале текущего с 
110 возбудитель прох‹ 











| 
Я следствием тир 
заскулярных прот 
Ко выраженной 
тов внутренних о» 


9 до 4, редко т 
ружающих. 


Профилактика. В эндемических очагах при наличии эпидемио- 


логических показаний следует проводить специфическую профилактику 
(вакцинацию). 


Неспецифическая профилактика н 


ь аправлена на предупреждение на- 
падения клещей на человека. Д 


ля этого принимают обычные меры лич- 
ной защиты и осуществляют мероприятия по снижению численности кле- 


щей, разработанные для предупреждения клещевого энцефалита с уче- 
том особенностей биологии клеща П. р1сёив. 


Желтая лихорадка 


Желтая лихорадка [син.: {еБг15 Наума, {е4$ Боза, фурНвиз 1сего!4ез 
(лат.); уеЦо\у Теуег (англ.); СеьНеБег (нем.); Ибуге ]аипе (франц.); 
Перге атагШа, уотй о перто (исп.)] — острое трансмиссивное вирусное 
заболевание, характеризующееся природной очаговостью. 

Вигпей (1946) считает, что родиной вируса — возбудителя желтой 
лихорадки — являются джунгли Африки. По мнению Магт! (1930), ос- 
новной переносчик — комар Аё4ез аесурН — завезен из Африки. 

Е. Н. Павловский (1948) рекомендует отказаться от теории проник- 
новения вируса из Африки в Южную Америку путем «импорта». Он по- 
лагает, что природные очаги желтой лихорадки были еще в то время, 
когда существовала материковая связь между Африкой и Америкой. 

В течение трех веков (ХУП—ХХ) желтая лихорадка на американ- 
ском континенте была широко распространена и послужила причиной 
гибели миллионов людей. 

Этиология и основные черты эпидемиологии желтой лихорадки изу- 
чены в начале текущего столетия Кее4 и сотрудниками. Было установле- 
но, что возбудитель проходит через бактериальные фильтры, находится 
в крови больного и передается через укус комара. 

Следующим важным этапом в истории изучения желтой лихорадки 
явилось установление идентичности этиологии и основных черт эпиде- 
миологии заболеваний в Америке и Африке. До этого существовало мне- 
ние, что заболевания, наблюдавшиеся в Африке, обусловлены Зриосва- 
еа 1сфего!4ез. 

Открытие второй эпидемиологической формы инфекции — «желтой 
лихорадки джунглей», отличающейся рядом особенностей от «городской» 
формы, связано с именами ${0Кез, Вацег и Нидзоп (1928). 

ТвеНег с соавторами (1936) получен аттенуированный штамм виру- 
са (170), широко используемый в настоящее время для вакцинации. Не- 
сколько позднее РеПейег и сотрудники (1939) получили другой вакцин- 
ный штамм — Дакар. х 

Природные очаги желтой лихорадки имеются в странах экватори- 
альной Африки и Южной Америки, где существуют условия для постоян- 
ной циркуляции вируса (чувствительные теплокровные животные, кома- 
ры-переносчики и необходимые климатические факторы). Ареал перенос- 
чика желтой лихорадки, обусловливающего передачу вируса от человека 
человеку, значительно выходит за границу природных очагов, захваты- 
вая южную часть Северной Америки, северную, восточную и юго-восточ- 
ную часть Африканского континента, север и юг Европы, часть Азии 
(Турция, Индия, Китай, Южная Корея, Япония), а также Океанию и 
север Австралии. На территории СССР А. аевурН обнаруживался на 
Черноморском побережье (Колхидская низменность) и в районе Баку. 

днако к настоящему времени у нас он повсеместно уничтожен 
(С. А. Ананян, 1969). К 1954 г. от комаров А. аевурИ была свободна и 
большая часть Южной Америки. По данным Американской организации 
Здравоохранения, относящимся к 1963 г., переносчик был уничтожен 
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в Мексике, в 7 государствах Центральной Америки, Бразилии, Арген 
тине ив 6 государствах Южной Америки. Он продолжал оставаться 





в небольших районах Венесуэлы и Колумбии, а также в Гвиане, Юго. 
восточной части США и на Антильских островах. Несмотря на доста. 
точно широкое распространение переносчика, возникновение эпидеми: 
в Америке и Африке ограничивалось пунктами, расположенными меж; 
40° северной и 40° южной широты, поскольку для развития вируса в ко. 
маре необходима достаточно высокая температура. В прошлом желта; 
лихорадка завозилась и в Европу (Франция, Италия, Испания). В 
Австралии и Восточной Африке (за исключением Судана) вспышек 
го заболевания никогда не регистрировалось. 

По данным О. В. Барояна (1962), наибольшее число случаев заболе. 
ваний приходится на Америку. Так, с 1950 по 1958 г. всего в мире было 
зарегистрировано 2927 случаев желтой лихорадки, из них больше 90‘ 
на американском континенте. Максимальная заболеваемость отме 
в Боливии (63% мировой); на втором и третьем месте стояли Брази 
и Колумбия. Примерно такое же соотношение наблюдалось и в 1963— 
1964 гг. За эти 2 года в Боливии было зарегистрировано 112, в Брази- 
лии — 41, в Колумбии — 39 случаев. Относительно высокой заболевае- 
мость была в Перу (205 случаев); о 6 случаях известно в Венесуэле. За 
этот же период в Африке было диагностировано 20 случаев (Гана, Уган- 
да, Португальская Гвинея). Все заболевания, имевшие место в Америке, 
относились исключительно к лихорадке джунглей (последний случай 
городской формы был зарегистрирован в Перу в 1942 г.). 

Приведенные цифры, по-видимому, не отражают действительного 
числа случаев, так как в настоящее время заболевания желтой лихорад- 
кой в основном имеют место в сельских местностях Южной Америки и 
Африки, где медицинский персонал зачастую отсутствует и поэтому диаг- 
ностируется и регистрируется лишь незначительная их часть. 

Этиология и патогенез. Возбудителем желтой лихорадки яв- 
ляется входящий в группу арбовирусов фильтрующийся вирус \1зсего- 
РЕЦ из 4гор!сиз (Вееа, Сагго!, 1911), размеры элементарных частиц кото- 
рого колеблются от 12—17 до 20—97 мк. Возбудитель растет в тканевых 
культурах и куриных эмбрионах. Изучение штаммов, выделенных из раз- 
личных источников и в разных географических районах, показало полную 
идентичность их антигенной структуры, но вирулентность отдельных 
штаммов, по-видимому, может существенно варьировать. В процессе пас- 
сажей вирулентность штамма для данного вида животных может з 
ваться. Возможно также, что существуют различия в способности отдел 
ных штаммов заражать комаров-переносчиков. Все эти особенности ви- 
т отразиться на возникновении и развитии эпидемического про- 

есса. 

- Вирус желтой лихорадки быстро ин 
60°, а также обычными антисептиками. 
руссодержащих матери 
ным высушиванием. 

Заражение человека в естественных 
тельно при укусах зараженных к 
ших в результате попад 
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активируется при нагревании до 
Для сохранения активности ви- 
алов пользуются замораживанием или лиофиль- 


условиях происходит исключи- 
омаров. Случаи заболеваний, возникав- 
ания заразного материала на 


иде слизистые обо- 

о реленные участки кожи, а также вследствие вдыхания 
нного воздуха, име; р т дет | ия 

раторий. ду имели место только среди работников лабо 


Продолжительность инку 
суток. Тяжесть течения мож 
легких, с трудом ди 
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Эпидемиология. Желтая лихорадка представляет собой природ- 
ноочаговыи 300н0з, который при определенных условиях распространя- 
ется по типу антропонозных инфекций. 

Резервуаром вируса являются некоторые виды теплокровных живот- 
ных, обитающих в джунглях Африки и Южной Америки. Источником ин- 
фекции в период эпидемий может становиться и человек, в крови которо- 
го циркулирует вирус. 

Переносчиком вируса желтой лихорадки являются комары А. аезур- 
{, комары некоторых других видов этого рода, а также некоторых дру- 
гих родов этих насекомых. 

Существуют две основные формы желтой лихорадки, отличающихся 
друг от друга циклом циркуляции вируса: городская желтая лихорадка, 
при которой движение возбудителя идет по цепи человек — комар — че- 
ловек, и желтая лихорадка джунглей с циклом: животное — комар — жи- 
вотное, в который человек включается случайно, попадая в места обита- 
ния лесных комаров. Вирус, циркулирующий в обоих циклах, является 
одним и тем же и может быть перенесен из одного цикла в другой. 

Характерной особенностью комара А. аесурИ (американская разно- 

видность) является синантропность. Дальность полета не превышает 
300 м, но при определенных обстоятельствах комар может преодолевать 
и ббльшие расстояния. Развитие комара также тесно связано с жильем 
человека. Для кладки яиц комар использует самые разнообразные ре- 
зервуары вплоть до черепков битой посуды со скопившейся водой и ваз 
с цветами. Кормится комар главным образом на человеке как днем, так 
и ночью. Привязанность переносчика к местам их выплода и ограничен- 
ность свободного полета ведет к тому, что за границы первичных очагов, 
иногда на большие расстояния, он распространяется лишь по основным 
транспортным путям (воздушным, водным, железнодорожным). Ско- 
рость развития А. аесурИ весьма велика — при температуре воды 27— 
30° через 9'/› дней с момента кладки яиц вылетает окрыленный комар. 
Яйца очень устойчивы к высыханию и дают личинки даже после полуго- 
дового пребывания вне воды. Важным фактором, определяющим разви- 
тие данного комара, является температура окружающего воздуха, что 
и обусловливает его распространение лишь в странах с теплым клима- 
том (изотерма +20°). Для развития личинки необходима температура не 
ниже 17°, однако личинки старших возрастов могут заканчивать мета- 
морфоз и при снижении температуры до 10°. Комары теряют активность 
при температуре ниже 15°. 

Самка комара после питания на больном, в крови которого цирку- 
лирует вирус, становится способной к заражению только по прошествии 
определенного времени (так называемый внешний инкубационный пери- 
од), необходимого для того, чтобы возбудитель накопился в организме и 
достиг слюнных желез. Длительность внешнего инкубационного периода 
также определяется температурой окружающего воздуха: при 18° он ра- 
вен 30 дням, при 21° — 18 дням, при 36—37° — 4—5 дням. Таким обра- 
зом, эпидемиям свойственна четкая сезонность, зависящая от географи- 
ческой широты данной местности — в тропиках заболевания возникают 
В течение всего теплого времени, в умеренных зонах — в летнее время. 

Способность переносчика к заражению сохраняется в течение всей 
его жизни, т. е. примерно 50—60 дней, однако некоторые особи могут вы- 
живать и более длительное время ( до 100—150 дней). Трансовариально 
вирус не передается. 

Особенностями организма человека как резервуара вируса желтой 
лихорадки, играющими существенную роль в развитии эпидемии, явля- 
ются равномерная естественная чувствительность к заражению, наличие 
выраженной, но кратковременной вирусемии как у лиц с тяжелыми, так 
и с очень легкими формами инфекции; формирование высоконапряжен- 
ного и сохраняющегося в течение всей жизни иммунитета. Последнее 
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обусловливает 
ся в том, что д; 
ВЕ как и интенсивность развития вспышки зависят от коли. 
чества комаров-переносчиков. 

Городскую желтую лихорадку подразделяют на две формы — так 
называемые эпидемическую и эндемическую. Эпидемическая форма 
встречается в районах, климатические условия которых не обеспечивают 
круглогодичного выживания А. аесурН, а также в населенных пунктах, 
где население невелико и стабильно. Прекращение заболеваемости в пер- 
вом случае обусловливается гибелью переносчика при понижении темпе. 
ратуры, во втором — развитием у населения резистентности к зараж ы 
НИЮ. Эндемическая форма может существовать только в раионах с тро- 
пическим и су бтропическим климатом, где А. аевири в течение всего года 
обеспечивает циркуляцию вируса. . ы 

Все сказанное выще об эпидемиологии городскои желтои лихорадки 
относится к американскому континенту. Те же закономерности были Хх 
рактерны и для эпидемий, имевших место в прошлом на территории “В- 
ропы. Африканской желтой лихорадке свойственны некоторые особенно- 

В астности А. аесурИи в данном случае не является единственным 
носчиком вируса в цикле человек —комар— человек, как это имеет 
в странах Америки. В качестве переносчика могут выступать 
А. знирзош, А. уШафиз, А. 4ау1ог1, А. теаИсиз. Африканская разновид- 
ность А. аез Н по некоторым биологическим особенностям отличается 
от американс ой. Онв меньшей степени связан с человеком и с его мес- 
топребыванием. Личинок находят в дуплах деревьев, а взрослых кома- 
ров— в кустарнике и лесах, окружающих населенные ПУНКТЫ. Это дела- 
ет борьбу с А. азоурН более трудной, чем с полностью одомашненной 
американской разновидностью. А. зипрзопи! выводится преимущественно 
на растениях, может залетать (недалеко) в соседние с поселками леса. 
А. уЧа$ откладывает яйца в отверстия в скалах. 

После того, как были раскрыты основные закономерности, опреде- 
лявшие возникновение и течение эпидемий в городах и поселках, начали 
накапливаться факты, не укладывавшиеся в концепцию, в соответствии 


с которой циркуляция вируса шла по цепи человек—А. аехурН— человек, 
Так, в Колумбии возникла эпидемия, во время которой люди заражались 
во время пребывания в лесу, а нев населенных пунктах. В данном рай- 
оне отсутствовал А. аевурН. Позднее было установлено, что приматы 


чувствительны к вирусу желтой лихорадки, а переносчиком могут ЯВ- 


ляться не только А. аебури, но и другие комары. Все это послужило по- 
водом для предположения, что, \ 


помимо цикла ч —А. аесури, 
может существовать иной цикл, участие человека в о в. 
но. Выделение вируса от обезьян, выловленных в лесу, а также от лес- 
ных комаров подтвердило правильность этой гипотезы. Для обозначения 
заболеваний человека, явившихся результатом заражения в лесу, был 
ред 9 термин «желтая лихорадка джунглей». раж лесу, 
насто: м е 
ми тн установлено, что в Южной Америке основны- 


Участвующими в лесн 
ом ИК. сные 
комары рода Наетазориз и А. 1епсосе!аепиз о яме 


рающие наиболее существенную роль, в 
излюбленным местопребыванием явл 
могут спускаться и к земле, особен 
свойствам А. |еисосе!аепиз во многом схох 
&и3, но не столь придерживается листвы 
оба порево кормятся днем. 
озяевами вируса в ле 

сумчатые, также Я а ы 
сят сезонный характер: появ 
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зают при похолодании и наступлении сухой погоды. Существует мнение, 


что в межэпизоотический период вирус сохраняется в комаре. Очаги в 


не являются стационарными — с уменьшением числа восприимчи- 
вых животных (в результате гибели или приобретения иммунитета) про- 
исходит миграция вируса на другую территорию. Распространение эпи- 
зоотин скорее обусловлено переносчиком, чем обезьянами, радиус пере- 
движения которых более ограничен. 

В. Африке в описываемом цикле участвует только один комар 
А. ай1сапиз, широко распространенный в лесах центральной части ма- 
терика. По своим эколого-биологическим свойствам он очень схож с 
Наетасовиз. Естественными хозяевами вируса также являются обезь- 
яны, включая подотряд [етиго!4еа. 

Заболевание человека желтой лихорадкой джунглей в Южной Аме- 
рике в подавляющем большинстве случаев является результатом его 
соприкосновения с лесом. Заражение происходит при работе в джунглях 
или на расположенных рядом с ними плантациях. Наибольшее число 
случаев заболеваний регистрируется среди лесорубов, а также осущест- 
вляющих сельскохозяйственные работы в непосредственной близости от 
леса. Более часто желтая лихорадка джунглей поражает мужчин и реже 
женщин; дети болеют значительно реже, чем взрослые, что также связа- 
но с профессиональной деятельностью. Заболеваемости свойственна се- 
зонность — случаи желтой лихорадки начинают появляться через 2 ме- 
сяца после наступления дождливого сезона и продолжаются примерно 
в течение 2 месяцев после его окончания. 

В Африке эпидемиологии лихорадки джунглей свойственны несколь- 
ко иные закономерности. Это обусловлено тем, что действующий там 
переносчик А. ай1сапиз в отличие от комаров Наетарориз нападает 
ночью, в то время как местное население посещает лес только до захода 
солнца. Заражение человека происходит через другого переносчика — 
А. зипрзоп!, который живет на плантациях и получает вирус от обезьян, 
выходящих из леса. Таким образом, человек заражается желтой лихо- 

Й не в результате его деятельности в лесу, а вследствие близости 
его жилища к лесу. Та же ситуация возникает и в местах, где отсутству- 
ет А. зпирзоп!. Это существенным образом изменяет влияние профессио- 
нальных факторов, половых и возрастных различий на распределение 
заболеваемости среди различных групп населения. 

Меры борьбы и профилактика. Система борьбы с желтой 
лихорадкой складывается из трех основных элементов: 1) мероприятий, 
направленных на уничтожение переносчика; 2) иммунизации населе- 
ния угрожаемых районов, а также лиц, направляющихся в неблагопо- 
лучные местности; 3) непрерывного обследования населения с целью. 
обнаружения очагов желтой лихорадки. | 

Интенсивная борьба с комарами А. аевурН, проводившаяся в Юж- 
Ной Америке, позволила полностью ликвидировать городскую форму 
желтой лихорадки в городах и населенных пунктах западного полуша- 
рия. Мероприятия сводились к нефтеванию водоемов, в которых выпла- 
живались эти комары, уничтожению резервуаров воды, в которых у на- 
селения не было необ мости. х 

В конце 40-х годов с большим успехом для борьбы с А. аерурН 
начали использовать инсектицидные препараты типа ДДТ, которые 
применяли для обработки как помещении, так и резервуаров для воды. 
ДДТ добавляли в малых концентрациях и в воду. Позднее стали приме- 
няться фосфорорганические препараты (диэлдрин, малатион, диметрин 
и] 

ХВ: Африке, в связи с тем что местная разновидность А. аебурН от- 
личается меньшей одомашненностью, борьба с ним представляет боль- 
шие трудности, поэтому одни противокомариные мероприятия не могут 
обеспечить ликвидацию городской формы желтой лихорадки. 
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Большую угрозу представляет экспорт комаров из районов, 
мичных по желтой лихорадке. Особенно опасен в этом отношени; 
душный и водный транспорт, поэтому самолеты и корабли, прибыв 
из таких мест, необходимо обрабатывать инсектицидами. Международ. 
ные санитарные правила предусматривают также проведение противо. 
комариных мероприятий в тех странах, где распространена желтая ли. 
хорадка, в районах расположения портов и аэродромов. 

Весьма эффективным средством борьбы с желтой лихорадкой явля- 
ется вакцинация. При правильном проведении вакцинация полностью 
предохраняет от заболевания и представляет собой единственно возмож. 
ное мероприятие в очагах желтой лихорадки джунглей, где борьба с ко. 
марами по понятным причинам не может дать ощутимого эффекта, 

Иммунизацию в настоящее время проводят живой вакциной, кото- 
рую приготавливают из аттенуированных штаммов вируса (штаммы 
17Р или Дакар). 

Штамм 170 получен путем последовательных пассажей вируса, вы- 
деленного от больного, вначале на мышах (внутримозговое введение), 
а затем в культурах тканей мышиных и куриных эмбрионов. Он отлича- 
ется от исходного утратой присущих возбудителю висцеротропных 
свойств и приобретением нейротропных. Выпускаемая вакцина представ- 
ляет собой высушенную культуру вируса, полученную на развивающих- 
ся куриных эмбрионах. Препарат хранят в рефрижераторе. Перед при- 
менением вакцину растворяют в физиологическом растворе до первона- 
чального объема, а затем разбавляют до концентрации 1:10. 
Регидратированную вакцину можно хранить не более | часа. Препарат 
вводят подкожно однократно в дозе 0,5 мл независимо от возраста. 
Вакцина мало реактогенна — лишь у 5% иммунизированных на 5—7-й 
день наблюдается слабая лихорадочная реакция. Имевшие ранее место 
случаи гепатита у вакцинированных были обусловлены тем, что для рас- 
творения препарата использовали разбавленную человеческую сыворот- 
ку. После того как для этих целей стали применять физиологический 
раствор, гепатитов ни разу не регистрировали. 

Достаточно напряженный иммунитет формируется уже в течение 
первой недели после введения вакцины, хотя вируснейтрализующие ан- 
титела появляются в крови не ранее 7—10-го дня. Среди привитых 
практически не встречается рефрактерных лиц. Иммунитет после вакци- 
нации сохраняется весьма длительное время (по последним данным, 
До 15—20 лет). Проведены успешные опыты по накожной вакцинации 
штаммом 17). 

Штамм Дакар получен путем мн 
жей на белых мышах и отлич 
тропностью. Вакцину пригот 


ЭНДе. 
Т ВОЗ- 
АЮЩие 


огократных внутримозговых пасса- 
ается от штамма 170 более высокой нейро- 


о т авливают из мозговой ткани зараженных 
мышей, к которой прибавляют порошкообразный каолин, и выпускают в 


высушенном виде; хранят в рефрижераторе, но в течение нескольких 
дней вакцину можно транспортировать при обычной температуре. Перед 
применением сухой препарат смешивают в ступке с нейтральным раство- 
ром гуммиарабика. Часто в эту смесь вводят и сухой оспенный детрит. 
Вакцинацию проводят накожно (наносят 2 капли и через каждую дела- 
ют но две параллельные скарификации). Вакцинация штаммом Дакар 
широко применяется в Африке. Частота поствакцинальных реакций до- 
стигает 10—15%. Реакции развиваются на 5—7-Й или с 12-го по 15-й 
ОВО а р поздние реакции связаны с проникновением вируса в 
к 9 еи неврологические осложнения более часты, чем У взрослых, 


и иногда протекают весьма тяжело. По эффективности штамм Дакар не 
уступает штамму 170. 


рот ивопоказ 
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(корь, скарлатина и др.). Не рекомендуется вводить вакцину детям в 
возрасте до 2 лет, а также вакцинировать детей моложе 10 лет в райо- 
нах, где высока заболеваемость такими вирусными инфекциями, как 
свинка, корь, энцефалиты и др. Вакцина 170 не имеет противопоказаний 
к применению. 

Организация эффективной борьбы с желтой лихорадкой возможна 
лишь при наличии быстрой и точной информации о возникновении и дви- 
жении вспышек. Диагностика клинически выраженных случаев заболева- 
нии при хорошо поставленной службе здравоохранения обычно не вы- 
зывает особых затруднений. Однако легко протекающие формы, а также 
заболевания, возникающие среди населения местностей, где медицинское 
обслуживание недостаточно, часто остаются нераспознанными. Поэтому 
для контроля за заболеваемостью в угрожаемых районах используют 
висцеротомию и массовые исследования сывороток крови населения на 
наличие вируснейтрализующих антител. Применение метода висцерото- 
мии предусматривает взятие без патологоанатомического вскрытия с 
помощью специального инструмента (разновидность троакара со сколь- 
зящим лезвием на одной из его сторон) проб печени у всех умер- 
ших. Кусочки печени, помещенные в раствор формалина, направляют 
для исследования в центральные лаборатории. Характерные для жел- 
той лихорадки патогистологические изменения позволяют установить 
диагноз. 

При возникновении вспышек желтой лихорадки всех больных, к ко- 
торым относятся в таких случаях и лица, у которых имеется желтуха, 
необходимо помещать в стационары, оборудованные противомоскитными 
приспособлениями (тамбурные входы, засетченные окна и пр.), и дер- 
жать их там до выздоровления. Срок пребывания в лечебном учрежде- 
нии определяется клиническими показаниями, так как больной опасен 
лишь в первом периоде болезни (до 5 дней). В проведении дезинфекции 
необходимости нет вследствие того, что больной не выделяет вирус в 
окружающую среду, однако рекомендуется соблюдать осторожность 
при проведении анализов крови, а также при манипуляциях с рвотными 

массами, которые могут содержать неизмененную кровь. 

Мероприятия по локализации и ликвидации эпидемического очага 
сводятся к вакцинации населения и уничтожению переносчиков. Вакци- 
нации должны подвергаться все лица, выезжающие из местностей, не- 
благополучных по желтой лихорадке, а также лица, прибывающие в эти 
районы. Проводят вакцинацию за 10 дней до выезда (въезда). При от- 
сутствии справок о проведенной вакцинации все лица, прибывающие из 
эндемичных районов в местности, где имеются условия для распростра- 
нения болезни (наличие переносчика), подвергаются изоляции сроком на 
б дней в помещениях, защищенных от проникновения комаров. Личная 
профилактика сводится к защите от укусов комаров (накомарники, поло- 
ГИ, ОТ пугивающие средства — репелленты). 

Во избежание возможности распространения желтой лихорадки из 
зндемических очагов Международной санитарной конвенцией предусмот- 
рены следующие мероприятия: ® ь 

— проведение исследований по выявлению очагов желтой лихо- 
радки и информации обо всех случаях этого заболевания; 

— предупреждение возможности посадки в транспортные средства 
больных желтой лихорадкой и предотвращение проникновения комаров 
на морские суда и самолеты; ь я 

— соблюдение карантинных ограничений судами, на борту которых 
имеются больные или подозрительные на заболевания лица, как и су- 
дами, прибывающими из зараженных районов; 4 

— принятие мер к недопущению наличия А. аебури в портах, аэро- 
дромах и окружающих их территориях в эндемических районах, а также 
в районах, где имеется опасность проникновения инфекции; 
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— проведение 


‚зинсекции самолетов, вылетающих из аэропо 
расположенных в 


мичных раионах (самолеты подвергаютс 
секции и по прибытни к месту назначения) 

— вакцинация лиц, 
вающие из них; 


— карантинизация невакцини 
районов. 


ртов 


прибывающих в эндемичные местности и Убы- 


рованных, прибывших из зараженных 


Малярия 


Малярия — инфекционное лихорадочное заболевание 
рого являются простейшие 


рами рода АпорНе[ез. 


Первые описания лихорадок, похожих на малярию, относятс 
ним временам, когда малярия была широко распространена на земном 
шаре. в тех пор эта болезнь для многих стран была страшным бедствием. 


В колониальных странах малярией болело почти все население 
вымирали жители целых поселков. 


‚ возбудителем кото- 
рода Р!азто41!ит и которое передается кома 


як древ- 


‚ нередко 
Еще недавно малярия была распространена на всем 
Границами ее расп 


земном шаре. 
южной широты. 


ространения являются 60—64° северной широты и 30° 
В жарких странах с тропическим климатом малярия 
встречается особенно часто. Не было малярии на Крайнем Севере, в пус- 
тынях и в высокогорных местностях. Распространение неравномерное = 
заболеваемость выше там, где имеются многочисленные анофелогенные 
водоемы, например в долинах рек. Вертикальная граница — обычно не 
выше 1200 м, но описаны очаги малярии и выше, на высоте 2850 м в Тад- 
жикистане (А. Д. Полумордвинов, 1945), на высоте 2591 мв Кении (Киз- 
$е1, 1952). 

Наиболее поражены малярией страны тропической 
заболеваемость малярией населения Латинской Америки и Юго-Восточ- 
ной Азии. В 40-х годах нашего столетия малярией ежегодно болели на 
земном шаре до 700 млн. человек, из них 2—3 млн. умирали. В 1 
Киззе! писал, что во всех странах мира болело 350 млн. человек. К 19 
число случаев заболеваний снизилось до 140 млн., а число случаев смер- 

до 980 тыс. В 1964 г. больных в мире насчитывалось 115 млн. В Со- 
етском Союзе в 1960 г. малярия практически ликвидирована, хотя на 
юге существу ые очаги. В малярийных зонах 


Уют еще единичные остаточне 

мира, по сведениям ВОЗ на ЗИХИ 1971 г., проживает | млрд. 897 млн. че- 
ловек. На территории, где проживает 728 млн. 

дирована. В большинстве жарких стр 
малярии. На территории с населе 
200 млн. проживает в Африке) специальные противом 
приятия не проводятся (Хроника ВОЗ, 1972). 

В США малярия была ликвидирована несколько лет назад. В цент- 
ральной зоне Америки, расположенной в тропиках, передача малярии в 
большинстве местностей осуществляется в течение всего года, там быва- 
ют и эпидемии малярни. В прежние годы малярией было сильно пораже- 
но население Бразилии, Венесуэлы, Гватемалы и других стран. Огромная 
эпидемия разразилась в Бразилии в связи с завозом А. рашЬ{ае из Афри- 
ки (Зорег, №1 5оп, 1943). В Венесуэле малярией ежегодно болело 1 млн. 
человек из 6,1 млн. жителей страны. Теперь малярия на большей части 
территории этой страны ликвидирована (СаБа]4оп, 1963). 

а большей части территории Европы малярия исчезл 
(Наскей, 1937). Во многих странах локальные вспышки м 
после второй мировой войны. Злостным очагом малярии был 
в 1950 г. было зарегистрировано лишь 179 первожизненных 


Африки. Высока 
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малярией. В настоящее время в странах Европы возникают лишь завоз- 
1. ые случаи. 
ИХ и Г На севере Африки в зоне пустыни малярия встречается в оазисах. 
Ча, Иногда бые эпидемии, в частности, эпидемия отмечалась в 1949 г., 
когд: сатЫае проник по долине Нила в Египет и почти достиг Каира 
(Маса‹ Е. экваториальной Африке малярия широко распрост- 
ранена. Дети часто Уже с рождения заражаются малярией. Паразитар- 
ный индекс среди детей нередко равняется 70°]; и выше, например, в Ли- 
и Кении он доходил до 80—905],. 
льшинстве стран Африки еще совершенно недостаточно ведется 
ОЗ борьба с малярией. Очень высока заболеваемость малярией в Нигерии, 
: передает: Того, Судане, Мали, Гвинее и многих других странах. 
с На Ближнем и Среднем Востоке В настоящее время наблюдается 
, отт резкое снижение заболевае мости малярией. В Индии достигнуты большие 
|. успехи в ликвидации малярии, но бывают отдельные локальные вспышки. 
транена на На о. Шри Ланка еще в 1940—1946 гг. ежегодно болело малярией 30— 
рашных беде 40% населения. Затем там малярия была почти ликвидирована, но с 
1962 г. число случаев заболевания начало постепенно увеличиваться и в 
1967 г. возникла эпидемическая вспышка. Очень страдало от малярии 
Всем ЗЕМНИ 2: население стран Индокитайского полуострова, юго-востока КНР и Ин- 
р т донезии. В ДРВ сильно поражено малярией население горноречных до- 
:рнои в" лин (А. Я. Лысенко, Дан Ван-Нгы и др., 1961), но благодаря проведению 
климатом №: противом 


алярийных мероприятий заболев 
Австралии малярия распространена только на севере, примерно 
до 18—20° южной широты. В Океании малярия часто встречается на ост- 
ровах, в частности на Новой Гвинее, Новых Гебридах, Соломоновых 
островах. 


В дореволюционной России ежегодно болело малярией около 5 млн 
человек (В. В. Фавр, 1903). Заболеваемость была очень высокой на Кав- 
казе, в Закавказье, Средней Азии и Поволжье. Тяжелые эпидемии маля- 
рии были и в центральн и даже северных районах Ев] 

СССРив Сибири. Никакой организационной 

лось. В годы гражданской войны и по ее окончании резко увеличилась за- 
болеваемость малярней. Ещев 1924 г., по неполным данным, 
около 6 млн. больных малярией (445,7 на 10 000 населен; 
единственное тогда противомалярийное с 
было нечем, и малярия протекала очень тяжело. Высокой была смерт- 
НОСТЬ от малярии. Широкое распространение получила тропическая ма- 
лярия. С 1925 г. благодаря мерам, принятым Советским правительством, 
началось постепенное снижение заболеваемости малярией. В 1930 г. 
было зарегистрировано 171,9 случая малярии на 10000 населения, но 
с 1931 г. начался опять рост заболеваемости малярии ив 1934 г. число 
больных превышало 9 млн., а показатель на 10000 насел 
558,9. По постановлению Совета Наро. 


$ аемость снизилась. 
йнем Сер 
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дных Комиссаров СССР с 1934 г. 
была усилена борьба с малярией, и с 19 г. началось уменьшение 
числа случаев заболеваний малярией. В 1940 г. 









было зарегистрировано 
3 176 5 больных малярией (171 на 10 000 жителей). 


В годы Великой Отечественной войны во многи 
сии, Украины, в западных, центральных и южных областях РСФСР были 
сильные эпидемии малярии. С 1945 г. были развернуты плановые меро- 
приятия и началось снижение заболеваемости. С 1949 г. в связи с внедре- 
нием в практику борьбы с малярией стойких контактных инсектицидов 
(ДДТи ГХЦГ) и широким их применением темпы ы2 _ снижения 
заболеваемости малярией стали очень высокими (табл. 23). В 1960 г. маля- 
рия в СССР была практически ликвидирована; было зарегистрировано 
386 больных, в том числе 62 приезжих из-за рубежа. За последние годы 
было несколько локальных подъемов заболеваемости 


малярией вблизи 
остаточных очагов, в частности в Азербайджанской ССР. 


х областях Белорус- 





ежегодного 
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Первичная обращаемость в связи с малярией в СССР за 24 года (1946—1969) 














| 
Период Год Абсолютное число Показатель ва 100 

Массовое распространение 1946 3364 502 
малярии 1947 2820 712 
1948 2296 568 
1949 1 663 536 
1950 781 329 
1951 351 178 
Малярия ликвидирована как 1952 183 603 
массовое заболевание! 1953 115 869 
1954 72 868 
1955 35 704 
1956 13 014 
1957 5097 
1958 2504 
1959 1599 

Практическая ликвидация 1960 368 
малярии 1961 360 
1962 378 

1963 211 

1964 470 

1965 315 

1966 302 

1967 252 

1968 261 

1969 338 




















* Показатель меньше 100 на 100 000 населения. 


Ежегодно происходит завоз малярии из жарких зарубежных стран. 
Эти случаи составляют до 605°/, всех с 


лучаев малярии, регистрируемых в 
СЕРЫ Сергиев и др., 1963, 1966, 1969) 


Ежегодно регистрируются так назыв 
рии, возникающие при переливании кро 


болевших ранее малярией, как правило, четырехдневной (Е. И. Симхо- 
вич, 1959; Н. А. Тибурская и др., 1965; Т. А. Жукова, 1967). 

Возбудителями малярии человека являются четыре вида рода Р1аз- 
то4пит отряда Наетозро а класса Зрогогоа типа Ргоюгоа: Р. у!уах — 
возбудитель трехдневной малярии, Р1. та!аг1ае — возбудитель четырех- 
дневной малярии, Р]. Га|срагит — возбудитель тропической малярии и 
Р. оуа]е — возбудитель малярии типа трехдневной (овале-малярии). 

В 1880 г. Гауегап открыл возбудителя малярии, ав 1887 г. И. И. Меч- 
ников указал на принадлежность его к классу споровиков. Возбудитель 
малярии проходит два цикла развития: в комаре и в человеке. 


В организм человека малярийные паразиты (спорозоиты) попадают 
при укусе зараженного малярией комара АпорНеез. С током крови или 
лимфы малярийны паренхиматозные клетки пе- 


е паразиты проникают в 
чени и та происходит тканевая шизогония. 


м начинают развиваться — 
Тканевые, или эк рные, паразиты после многок 

кровь, внедряются в эритроциты, и начинается эритроци- 
тарная шизогония. Малярийные паразиты в эритроцитах увеличиваются 
в размерах, а затем делятся на несколько частей. Молодые паразиты (ме- 
Розоиты) разрывают оболочку эритроцита, попадают в плазму крови, 
вновь проникают в эритроциты — так начинается новый цикл (бесполый) 
эритроцитарной шизогонии. Приступы лихорадки обусловлены эритро- 


цитарной шизогонией. Полный цикл развития Р. м тах и Р. Га]с1рагит в 
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ратного деле- 


Таблица 23 
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эритроцитах заканчивается че 


; рез 48 часов, а Р. ша!аНае — через 72 часа. 
При трехдневной малярии и, 


ь вероятно, при других видах возбудителя, 
кроме Р. {ай11рагит, одновременно с эритроцитарной шизогонией продол- 
жается в клетках печени тканевая шизогония. Тканевые мерозоиты перио- 
дически выходят в кровь, и наступают рецидивы малярии. 


Из некоторых мерозоитов, проникающих в эритроциты, образуются 
половые формы — гаметоциты или гамонты (женские и мужские). Только 
после попадания их с кровью в желудок комара происходит дальнейшее 
развитие — половой цикл, называемый спорогонией. В желудке комара 
гамонты выходят из эритроцитов и образуются гаметы. Мужская гамета 
в виде тонкой нити проникает в женскую гамету. Оплодотворенная гаме- 
та превращается в зиготу, которая внедряется в стенку желудка комара, 
там из нее образуется циста. Постепеннно циста растет, в ней образуются 
тысячи спорозоитов. Когда оболочка цисты лопнет, спорозоиты попада- 
ют в слюнные железы комара и комар при укусе может заразить чело- 
века малярией. Развитие малярийных паразитов в комаре может проис- 
ходить при температуре не ниже 16°. 

При температуре 16—17° спорогония Р. \уах заканчивается через 
45 дней, при температуре 20° — через 19 дней, а при температуре 30° — 
через 6'/› дней. Для развития спорозоитов Р. Га1с1рагит необходима бо- 
лее высокая температура; при 20° созревание происходит лишь на 926-й 
день. Р. та!апае также требует более высокой температуры, чем Р. у1- 
уах, и развивается дольше (Б. П. Николаев, 1935). 

Спорозоиты в слюнных железах комаров сохраняются в течение |— 
2 месяцев. 

Распространение разных видов малярийных паразитов на земном ша- 
ре неодинаково. Почти повсеместно обнаруживается Р. \1уах, ив странах 
умеренного и субтропического климата он преобладает. В северной полосе 
Европы и Азии гораздо чаще встречаются штаммы трехдневной малярии 
с длительной инкубацией, а на юге — с короткой инкубацией (П. Г. Сер- 
гиев, Н. А. Тибурская, 1944; Б. П. Николаев, 1949; П. Г. Сергиев, 1950). 
В Африке, в странах тропического климата, Р. у!уах обнаруживался не- 
часто; там преобладает Р. {а1<1рагит. В Азии и Южной Америке распро- 
странен Р. у1уах и Р. 1ай<!рагипа. Распространение Р. {а|с!рагит в стра- 
нах умеренного климата ограничивается недостаточным количеством теп- 
ла в легние месяцы, необходимого для спорогонии. Для Р. ша!апае 
характерна очаговость, хотя во многих тропических странах этот вид 
встречается довольно часто. Р. оуа!е распространен в странах Африки, и 
есть лишь отдельные сообщения о единичных случаях Р. оуа[е в странах 
Азии. 

мня еже период после заражения малярией через укус кома- 
ров длится при трехдневной малярии с короткой инкубацией в среднем 

14 дней (с колебаниями от 11 до 21 дня), при малярии с длительной ин- 
кубацией — 8—14 месяцев, при тропической малярии — 9—16 дней и при 
четырехдневной малярии — 21—24 дня, а при малярии, вызванной Р. оуа- 
1е,—в среднем 14 дней. Иногда бывает пбзднее первичное проявление 
трехдневной малярии с короткой инкубацией через несколько месяцев. 
Это наблюдается после химиопрофилактики и в отдельных случаях, ви- 
димо, при малой дозе инфекции. При врожденной малярии и заражении 
в результате переливания крови или гемотерапии заболевание может 
—60 дней. 
венно Ни Бы ренив серии приступов, протекающих с ознобом 
и повышением температуры до 40—41°. Эти приступы длятся несколько 
часов (преимущественно в дневные ыы и только при овале-малярии — 
ночью). После приступа температура ВЕНЯ а до нормы и воз- 
никает обильное потоотделение. Присту пы трехдневной малярии обычно 
бывают через день, а четырехдневной — через 2 дня. При первичном за- 
болевании малярией этих форм, как и при тропической форме малярии, 
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малярию проводят путем просмотра под микроскопом окрашенных по 
способу Романовского толстых капель крови на предметных стеклах. Для 
дифференциальной диагностики разных видов возбудителя необходимо 
просматривать и токкие мазки. ы 

Для постановки диагноза малярии, а главное для установления фак- 
та перенесенной малярии в настоящее время применяют также реакцию 
флюоресцирующих антител 

Переносчиками малярийных паразитов являются комары рода Апо- 
рвеез, которые относятся к отряду двукрылых (Оуега), семейству Си- 
ЦсЧае, подсемейству СиЦетае и трибе АпорБе!п1. Комары АпорНе!е$ 
широко распростравены на земном шаре. Насчитывается более 300 видов 
комаров этого рода. Назовем некоторых из наиболее активных перенос- 
чиков малярии: в Западной Европе переносчик малярии А. шаси!репи!$ 
(подвиды: А. т. аорагуцз, А. т. 1абгапсШае, А. п. засВаго\1) и А. зи- 
регр!с#из; в тропической Африке — А. затЫМае и А. {шпезфи$; на юго-вос- 
токе Азии —А. шшипиз и А. сийсНасейз: в Северной Америке — А. диа- 
аитаси!а из, а в Южной и Центральной — А. атапиз, А. ЧагИпел. 

В СССР распространено 9 видов АпорНеез: А. тасиЙрепи!з (5 под- 
видов: А. т. шеззеае, А. т. шасиПреппиз, А. т. засВаго\, А. т. а{гораг- 
уцз, А. т. зиБарииз), А. зирегрисвз, А. рисВеггипиз, А. Вугсапиз, 
А. а\1вег, А. ршитБеиз, А. а|сег{епз15, А. Ппдезау! и А. таег!. Наибо- 
лее распространен А. тасиЙрепи!з. Он является основным переносчиком 
малярии в СССР (В.Н. Беклемишев, 1944). В Средней Азии, в ряде мест- 
ностей Закавказья большое эпидемиологическое значение имеет А. $и- 
регр1еиз. В отдельных очагах в Средней Азии перенос возбудителя маля- 
рии осуществляется А. рийсНеггипи$. 

Развитие АпорНеез происходит в водоемах. Самка откладывает в 
воду 120—200 яиц. При температуре воды выше 10° в яйце начинается 
развитие личинки, и обычно через 2—3 дня они вылупляются. Личинка 
растет, 4 раза линяет, и при последней линьке превращается в куколку. 
Из куколки вылетает окрыленный комар. Чем теплее вода, тем скорее 
протекает цикл развития комара. Так, при температуре 18° развитие за- 
канчивается в 28 дней, а при температуре 30° — в 11 дней. 

Выплаживаются АпорНеез большей частью в неглубоких водоемах 
с растительностью и чистой водой, например в болотах, заросших речках, 
в канавах с медленным течением воды, на рисовых полях и др. Выплод 
А. зирегр!сёиз происходит, как правило, в горных речках и ручьях с ка- 
менистым дном. А. риитБецз встречается в дуплах деревьев. А. с1а\1оег 
развивается в родниках. 

Только самки АпорНе!ез сосут кровь человека и животных; самцы пи- 
таются соками растений. Самка комара от водоема после копуляции ле- 
тит в поисках добычи обычно в сумерках, ночью и редко днем и, напи- 
тавшись кровью, залетает в помещение (жилье, хлев, сарай, под навес) 
или прячется в зарослях деревьев, в кустах, в дуплах деревьев до окон- 
чания переваривания крови и созревания яиц (2—5 дней). Затем комар 
опять летит на водоем откладывать яйца. За лето комар пьет кровь до 
10—12 раз. После каждой кладки яиц остается расширение на яйцевых 
трубочках комара и по числу расширении при вскрытии комаров опреде- 
ляют, сколько раз самка отложила яица, т. к устанавливают ее физиоло- 
тический возраст, Этим методом, предложенным В. П. Половодовой, 
пользуются для оценки эффективности противомалярийных мероприятий 

(Т ‚ Детинова, 1962). Один комар может передать малярийных парази- 


Тов многим людям. к и я 
Осенью у комаров в СССР наступает диапауза, и они залетают на 


ЗИмовку в подвалы, погреба, пещеры. Комары имеют жировое тело и зи- 
МОЙ крови не пьют. Весной комары вылетают с зимовок и снова пыот 


Кровь. Некоторые виды АпорПе!е$, например А. <1а\вег и А. ршсвегг- 
1ц$, зимуют в стадии личинки. В тропических странах у комаров днапа- 
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узы не бывает, и они развиваются в течение всего ны но с разной бы. 
стротой в зависимости от того, сухой или ДОЖДЛИВЫЙ период года. 

Комаров АпорНеез легко отличить от дру их ое ве относящихся 
к трибе СиНеть, которые не могут передавать возбудителя малярии. Лу. 
чинка комара АпорНеез на поверхности воды лежит параллельно, а ли. 
чинка Сис! находится под углом к поверхности воды, головой ВНИЗ, 
Большинство окрыленных комаров Апорпеез можно узнать по посадке, 
так как они сидят на стене, подняв конец брюшка, а немалярийный ко. 
мар держит брюшко параллельно плоскости. Различаются Апорвет: 
и СиЦент по строению головы (О. Н. Виноградская, 1963). р 

За лето вылетает несколько поколений комаров (генераций): на се- 
вере — 2—3, на юге — 5 и более. 

Эпидемиология. Для осуществления передачи малярии необ- 
ходимо наличие источника инфекции — больных малярией людей или па- 
разитоносителей, переносчиков возбудителя малярии — комаров Апорйе- 
1е5 и восприимчивого к малярии населения, а также благоприятных тем- 
ператур для развития малярийных паразитов в комаре. 

Источником инфекции при малярии является только человек. Плаз- 
модии птиц, грызунов, ящериц не патогенны для человека. Малярия обе- 
зьян (возбудитель Р. БазНопеШ) в некоторых районах тропической зоны 
может быть передана человеку. 

Малярией можно заразиться не только через комаров, но и при пе- 
реливании крови от доноров, болевших малярией, или при гемотерапии. 
Возможны заражения через шприц при инъекциях, если на шприце оста* 
лась кровь больного малярией, а затем этим шприцем сделана инъек- 
ция здоровому (Л. В. Громашевский, М. К. Грицай, К. В. Прокопович, 
1961; К. К. Востокова, М. И. Андреева, 1965). Передача малярии может 
происходить и от больных матерей детям при родах — врожденная 

малярия. 

Практически все люди восприимчивы к малярии; комары АпорНе!ез 
встречаются во всех странах мира и в большинстве местностей, темпера- 
турные условия которых благоприятны для развития малярийных пара- 
зитов в теле комара. Поэтому малярия является всемирным заболевани- 
ем и проблема ликвидации малярии — мировая проблема. 

Распространение малярии зависит от ландшафтно-географических 
особенностей местности. В результате ландшафтно-маляриологического 
изучения территории СССР В. Н. Беклемишев (1940) предложил деление 
на зоны с разной степенью интенсивности передачи малярии. Для рас- 


пространения малярии характерна очаговость, и в каждой зоне имеются 
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а, и больной малярией или паразитоноситель 

ником инфекции для разных видов комаров 


иР. оуае эти формы обнаружив 
тропической малярии — чере 
дукция гамонтов интенсивн 
является эффективным источ 


как при первичном заболевании, так и при повторных рецидивах. Харак- 
тер течения заболевания во многом зависит от количества инфицирую- 
щих укусов и дозы внесенной инфекции. В прошлом, когда отсутствовали 
препараты, деиствующие на тканевые стадии паразита, массивное зара- 
жение приводило к тяжелому и длительному течению с повторным воз- 
вратом болезни при отсу ВИИ приобретенного иммунитета. 


Восприимчивость комаров разных видов к разным видам возбудите- 


ля малярии несколько различна. В эксперименте очень редко удавалось 
заразить комаров паразитами четырехдневной малярии за исключением 
одного румынского штамма. Гаметообразование у этого вида возбудите- 
ля значительно меньше, чем у других видов: сезой массового проявления 
случаев четырехдневной малярии (осенне-зимние месяцы) не совпадает 
с сезоном наибольшей активности переносчика в зонах умеренного и суб- 
тропического климата. Это и являлось причиной меньшего, чем других 
видов, распространения четырехдневной малярии в указанных зонах. 
Однако наибольшая длительность течения этой формы малярии по срав- 
чению с другими формами обеспечивала сохранение данного вида воз- 
будителя. В тропической зоне, напротив, сроки активности Р. та|апае 
совпадали со сроками массового выплода переносчика, и во многих оча- 
гах, например в Африке, четырехдневная малярия значительно распро- 
странена. 

Распространение тропической малярии в странах с умеренным кли- 
матом обусловливается в основном наличием достаточно высоких темпе- 
ратур для завершения спорогонии в комаре. В этих странах имеет значе- 
ние и то, что длительность течения тропической малярии небольшая, и 
после зимнего перерыва в передаче малярии у болевших малярией быва- 
ют лишь очень редко рецидивы этой формы малярии, большей частью 
паразитарные, без клинических проявлений, которые и обеспечивают 
связь одного сезона с другим. Имеются указания, что наиболее воспри- 
имчивы к заражению Р. Га|<1рагит комары А. 5ирегр!с $. Пик актив- 
ности этого переносчика, как правило, совпадает в Средней Азии с мас- 
совым проявлением тропической малярии. Очень тяжелые очаги тропи- 
ческой малярии были и в районах распространения А. т. засваго\!. 

Эффективным источником заражения комаров являются дети. В ме- 
стностях, сильно пораженных малярией, в результате повторных зараже- 
ний при отсутствии своевременного и надлежащего лечения у них очень 
высока паразитемия. Что же касается больных малярией, которые зара- 
жались после переливания крови, то предполагается, что образования 
тканевых стадий в этом случае не происходит и длительность заразного 
для комаров периода у больных при быстром выявлении и надлежащем 
лечении очень ограничена. . 

Передача малярии здоровым лицам от больного малярией осущест- 
вляется через комаров-переносчиков. Паразиты малярии после их разви- 
Тия сохраняются в переносчике сравнительно недолго — до 9 месяцев, но 
За этот период при благоприятных температурных условиях может прой- 
ти до 13 гонотрофических циклов", а так как комар может стать зараз- 
НЫМ на третьем цикле, то, следовательно, он может заражать людей до 

0 раз. Однако при каждом полете на водоем для откладки яиц гибнет 
50% и более комаров. Переживать в комарах зиму паразиты малярни. не 
—=—>. 


' Гонотрофический цикл — цикл развития яичников у самки комара с момента приз 
ма крови до откладки яиц. 
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ника инфекции, важны численность и активность реносчика. На у 
тяжелые и стойкие очаги малярии существовали там, где было очень 
много комаров АпорВеез. 

Кроме численности комаров, болышное значение имеет частота напа- 
дения на человека, которая в разных местностях при наличии разных 
видов комаров различна. Так, например, в местностях, где много ско 
его содержание обеспечивает для населения «зоопрофилактику», 1 
та нападения комаров на человека значительно меньшая. Чем более 
благоприятны условия жизни для комаров, чем дольше они живут, тем 
больше вероятность передачи малярии. Известны эпидемии малярии при 
очень низкой численности переносчика, но в условиях, когда контакт 
населения и комаров был крайне тесным, например на станции Карши 
Узбекской ССР в 1934 г. 

Интенсивность передачи малярии обусловлена заража 
маров, скоростью развития паразитов в комаре, дожив 
до эпидемиологически опасного возраста и 
разности комаров. Как было показано выше 
малярии большое значение имеет степе 
тивности переносчика и паразита ( 
ковскому, 1950). 

Из многочисленных факторов, способствующих распространению 
малярии, рассмотрим основные факторы природного характера и соци- 
ально-экономические факторы. Факторы, обеспечивающие возникновение 
процесса передачи малярии и его интенсивность, касающиеся как пара- 
зита малярии, так и переносчика, были разобраны при характеристике 
механизма передачи малярии. В этом разделе мы далим оценку таким 
природным факторам, как климатические и географические условия и 
изменение водного фактора, а из социальных факторов остановимся на 


деятельности человека, ее особенностях и влиянии на распространение 
малярии. 
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образовываться мелкие водоемы, способствующие выплоду комаров. Та- 
ким образом, в каждой местности необходимо дать маляриологическую 
оценку местных природных условий передачи малярии, и, в частности в 
местностях, где имеются реки, нужно учитывать сроки и влияние павод- 
ков на состояние водного фактора данной местности. 

Ветры также влияют на жизнедеятельность комаров. Сильными вет- 
рами комары заносятся на большие расстояния. Ветер может усиливать 
волнобои на больших водоемах и тем самым создавать неблагоприятные 
условия для жизни личинок анофелес. Морозы в зимнее время на юге 
способствуют гибели зимующих в личиночной стадии А. ршсвеггитиз. 
На севере много комаров гибнет зимой во время оттепели. 

Если для возникновения эпидемического процесса при малярии не- 
обходимы определенные природные условия, то на дальнейшее его про- 
должение влияют социально-экономические условия, которые и обуслов- 
ливают степень его интенсивности. 

В СССР, где дело здравоохранения является государственной зада- 
чей, где имеется широкая сеть медицинских учреждений, где проводи- 
лись все необходимые мероприятия по борьбе с малярией, достигнута 
практическая ликвидация этого заболевания. В ряде же колоний и в не- 
которых капиталистических государствах, а также в жарких странах, 
лишь недавно получивших независимость, где недостаточна медицинская 
помощь, где слабо проводятся борьба с малярией и ее профилактика, где 
широко распространены и другие болезни, малярия до сих пор гиперэн- 
демична и смертность детеи от нее велика. 

Подъем заболеваемости малярией наблюдается в период социаль- 

х потрясений и бедствий, таких, как войны, голод, наводнения и др. 
Во время войн малярия распространяется и в армиях, и среди местного 
населения. Огромные миграционные процессы способствуют заносу ма- 
лярии в благополучные по этому заболеванию местности. В результате 
разрушения во время войн жилищ, оросительной и осушительнои сети, 
гидротехнических сооружений, угона скота увеличивается выплод маля- 
рииных комаров, их контакт с населением и повышается заболеваемость 
малярие п. Понижение сопротивляемости организма, занос других видов 
и штаммов малярийных паразитов обусловливают тяжелое течение ма- 
лярии. 

В передаче малярии большое значение имеют тип жилищ, особеннос- 
ти быта и хозяйственной деятельности населения, а также близость ано- 
фелогенных водоемов. В темные помещения с высокой влажностью, с 
открытыми окнами и дверями комары залетают в большом количестве, 
особенно если в непосредственной близости с жильем человека находится 
скот, запах которого привлекает комаров; комары нападают и на людей, 
находящихся около скота. Домашние животные могут в значительной 
степени отвлекать комаров от человека. Как правило, чем больше скота 
в поселке, тем больше животные защищают население. Но очень важно, 

чтобы помещения для скота находились на пути лета комаров от мест их 
выплода, тогда в жилища человека будут попадать лишь немногие ко- 
мары и будет обеспечен принцип зоопрофилактики. В светлые, чистые 
дома комаров залетает гораздо меньше. в 

Эпидемический процесс при малярии может длиться многие годы без 
перерыва, если освобождение от инфекции идет медленнее, чем передавае- 
мость возбудителя в данном коллективе. В некоторых местностях Севера 
ив горных местностях юга непрерывность эпидемического процесса п 
держивалась непрерывным «подвозом» инфекции на север из более юж- 
ных эндемичных по малярии местностей, а в горах — из долин. 

Мсеропа!4 (1957) предложил различать малярию стойкую (стабиль- 
ную) и нестойкую (нестабильнуу). Стойкая малярия распространена в 
тропиках и частично в субтропиках, где передача малярии происходит 
круглый год; уровень ее высок и эпидемии малярии редки. Нестойкая ма- 
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Рис. 40. Помесячное движение перву 


чных обращений и свежих 


заболеваний в Мос- 
ковской области за период с 1946 по 19. 


1— первичная обращаемость; 2— свежая заб 
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Для характеристики степени эндемичности мал 
личина селезеночного индекса. ВОЗ предлагае 
рии и ликвидации малярии». Женева, 1964) для этого деление на четыре 
группы: гипоэндемичная — селезеночный индекс у детей в возрасте от 
2 до 9 лет в пределах 0—10%; мезоэндемичная — селезеночный индекс 
у детей того же возраста от 11 до 50%; гиперэндемичная — селезеночный 
индекс у детей той же возрастной группы постоянно выше 50% 
ночный индекс у взросл 


%, селезе- 
ых также высок; голоэндемичная — селезеночный 
индекс у детей в возрасте от 9 До 9 лет постоянно выше 759 
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верных местностях в СССР в весенние месяцы зависит 
азом от проявлений трехдневной малярии с длительной ин- 

на долю которой приходилось от 65 до 85% всех случаев ма- 
лярии (Н. Н. Духанина, 1959). В это время регистрировались и рециди- 
вы трехдневной малярии с короткой инкубацией (рис. 40). В летне-осен- 
ние месяцы, как правило, подъема кривой не бывало, за исключением лет 


с очень высокими температурами воздуха, что приводило к эпидемиче- 
ским вспышкам малярии (см. ниже). 
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связующим звеном между сезонами были случаи первичных проявлений 
малярии (при первой форме малярии) и отдаленные рецидивы (при вто- 
рой форме). Источников инфекции для комаров первой генерации было 
много. Совсем иное положение с тропической малярией, при которой 
очень редки случаи отдаленных рецидивов и, как правило, до следующе- 
го эпидемического сезона остаются лишь единичные гаметоносители без 
клинических проявлений, а летне-осенний подъем заболеваемости бывает 
очень бурным. За 2—3 недели передачи малярии число случаев заболе- 
ваний может возрасти во много раз. Сезонность заболеваемости маляри- 
ей может быть изменена, если в сезон передачи малярии проводятся 
противомалярииные мероприятия, с помощью которых удается или сов- 
сем прервать передачу, или уменьшить ее интенсивность (обработка по- 
мещений стойкими инсектицидами в сочетании с радикальным лечением 
больных малярией). Тогда повышения заболеваемости малярией в летне- 
осенние месяцы не происходит. 

В развитии и течении эпидемического процесса при малярии играет 
роль также наличие паразитоносительства — скрытого источника инфек- 
ЦИИ. 

Причинами возникновения эпидемий малярии бывали разные фак- 
торы, но основными были следующие: 1) войны и разруха, связанная с 





ними; 2) стихийные бедствия — наводнения, вызванные увеличением пло- 
щадей анофелогенных водоемов и выплода переносчика, засухи; 3) рез- 





кое повышение температуры воздуха летом (на севере); 4) строительство 
разного рода объектов или работа в непосредственной близости от ана- 
фелогенных водоемов при отсутствии противомалярийных мероприятий; 
5) миграционные процессы населения, в частности приезд неиммунных 
групп населения в очаги малярии; 6) занос эффективного переносчика и 
его быстрое расселение на новой территории. 

Эпидемический процесс при малярии можно прекратить довольно 
быст 20, но в связи с особенностью течения малярии, когда возможны и 
позднее первичное проявление заболевания, и рецидивы, еще и после 
прекращения передачи малярии могут сохраняться отдельные источники 
возбудителя инфекции. От единичных больных и паразитоносителей 
вновь может начаться распространение малярии, поэтому и после пре- 
крашения регистрации новых случаев малярии еще некоторое время дол- 
ЖнНЫ проводиться интенсивные противомалярииные мероприятия. 

При успешном осуществлении кампании по ликвидации малярии в 
ряде стран было выявлено, что в отдельных местностях, несмотря на тща- 
тельное проведение противомалярийных мероприятий, передача малярии 
не прекращается. Происходит как бы стабилизация ее на низком уровне. 
В таких местностях передача малярии может сохраняться как без завоза 
источника инфекции извне, так и при постоянном его подвозе. 
1зменение эпидемиологических факторов, таких, например, как уве- 
личение численности переносчика, ускорение цикла спорогонии в свя- 
зи с повышением температуры воздуха, увеличение контакта людей с 
комарами (например, при проведении строительных работ вблизи 
анофелогенных водоемов), приводило в ряде случаев к подъему забо- 
леваемости. 

Особенностью большинства очагов малярии в СССР, где происходит 
передача малярни на низком уровне, является наличие трехдневной ма- 
лярии в местностях юга с значительной численностью комаров. 

Сохранению передачи и «рассеиванию» малярии в районе способст- 
вуют внутри- и межрайонные миграционные процессы населения. 

Таким образом, как правило, непрекращающаяся передача малярии, 
где нет завоза инфекции извне, обусловлена поздним выявлением источ- 
ника инфекции, недостаточным и несвоевременным проведением проти- 
вомалярийных мероприятий, связанных с недоучетом местных особеннос- 


тей эпидемиологии малярии- 
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Мероприятия по борьбе с переносчиками направлены на предупреж- 
дение образования анофелогенных (пригодных для выплода малярийных 
комаров) водоемов, уничтожение анофелогенных площадей (осушитель- 
ные работы), сокращение анофелогенности водоемов путем’ ‘их’очистки 
от растительности, уничтожение переносчиков малярин—личинок: маля- 
рийных комаров в водоемах и окрыленных комаров. 

Предохранение от укусов комаров возможно путем ‘рациональной 
планировки селений с учетом зоопрофилактики (размещение хлевов и 
скотных дворов между водоемами и жилыми домами), применения отпу- 
гивающих средств и механической защиты (сетки, пологи). 

Проведение мероприятий по борьбе с малярией в указанных #аправ- 
лениях всегда сопровождалось работой по подготовке кадров в’области 
малярии, по созданию санитарного актива — помощников в борьбе, с ма- 
лярией и санитарно-просветительной работой среди населения: По‘мёре 
прекращения передачи малярии в каком-либо населенном пункте Аля 
предупреждения возобновления малярии осуществлялись”и необходимые 
профилактические мероприятия. 

Большое значение во все периоды борьбы с малярией имело’ раннее 
выявление больных малярией и паразитоносителей и их ‘лёчение. Для 
этого широко использовалось исследование крови на малярию. как у 
больных, обращающихся в лечебные учреждения, так и у‘Населения`при 
специальных массовых обследованиях на малярию. Обследования ` насе- 
ления на малярию проводятся весной (до начала эпидемического сезона) 
и осенью. Состоит обследование из опроса, взятия крови для анализа 
и прощупывания селезенки. Последнее очень важно в тропических стра- 
нах, где процент лиц с увеличенной селезенкой служит показателем энде- 
мии малярии. В условиях же низкой заболеваемости малярией прощупы- 
вание селезенки проводят лишь в отдельных случаях. Когда больных ма- 
лярией было много, по результатам обследования населения давали оцен- 
ку пораженности маляри Для Этого вычисляли малярийные индексы: 
паразитарный (процент лиц с паразитами малярии в крови), селезеноч- 
ный (процент лиц с увеличенной селезенкой) и эндемический (процент 
лиц, имеющих какой-либо из признаков малярии — паразитов или увели- 
чение селезенки или и то, и другое). Высчитывался и анамнестический 
индекс (процент лиц с малярией в анамнезе), но точно устанавливалось, 

кои период собираются сведения о заболеваемости малярией. Обыч- 
но учитываются заболевания за 1—2 года. 

За последние годы большие успехи достигнуты В области химиоте- 
рапии малярии. С помощью применения комбинированных схем лечения 
разными препаратами можно обеспечить радикальное лечение больных 
всеми формами малярии. у 

По своему действию противомалярииные препараты делятся на: 
1) шизотропные, в том числе гематошизотропные, действующие на эрит- 
роцитарные шизонты [хлоридин (пиреметамин), хлорохин (делагил), 
плаквенил, акрихин, бигумаль (прогуанил), ХИНИН И др.], и гистошизо- 
тропные, действующие на тканевые ЩиЗОнТы (хиноцид, примахнн, а так- 
же хлоридин и бигумаль, которые деиствуют на первичные тканевые ши- 
зонты) И 2) гамотропные (хиноцид, примахин, бигумаль И хлоридин) 
(Указания по лечению и химиопрофилактике малярии. М., 1972). 

Основным препаратом для лечения малярии в настоящее время яв- 
ляется хлорохин (делагил). Для предупреждения отдаленных рецидивов 
назначают хиноцид или примахин. 

У малярийных паразитов может появляться лекарственная устой- 
чивость. К хлорохину устойчивы только Р. 1а]с1рагцт, причем в странах 
Африки устойчивость пока не выявлена. При возникновении устойчивости 
паразитов применяют ХИНИН И сульфамидные препараты с хлоридином. 

При подозрении заболевание малярией следует начинать лечение 
@ще до получения ответа анализа крови из лаборатории, так как в сезон 
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передачи малярии надо скорее «обезвредить» источник инфекции. Кроме 
того, задержка с лечением может привести к тяжелому течению болезни 
Очень рекомендуется госпитализация всех больных малярией. 
Индивидуальная профилактика — это профилактика здоровых, при. 
бывших в местность, где распространена малярия. Приемы противомаля. 
рийных препаратов начинают за 2—3 дня до возможной встречи с зара 
женными комарами и заканчивают че 
рийной местности. 























рез 1 месяц после выезда из маля- 














С профилактической целью взрослые принимают хлорохин по (0,5 г 
1—2 раза в неделю или хлоридин по 0,025 г 1 раз в неделю, а детям 
назначают эти препараты согласно возрасту. 

Места выплода переносчиков маля 
ния различных методов противомаля 











рии уничтожают путем примене- 
рийной гидротехники. В СССР пре. 
дусматривается проведение предупредительного санитарного надзора за 
водоемами, в частности по недопущению заболачивания почвы, оставле- 
ния выемок земли после всякого рода строительных работ. В районах 
с искусственным орошением скорость течения воды в оросительных кана- 
лах должна быть не меньше 0,2 м в секунду, при которой не могут жить 
личинки малярийных комаров. 


Противоличиночные мероприятия сводятся к обезвреживанию водо- хатрац. 
емов различными ларвицидами (гексахлоран, нефть, парижская зелень 


г Особенностью осуще 
и др.) как путем наземной обработки, так и авиаопыления. Эти меро- 
приятия следует проводить строго по по 
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где ограничены водные ресурсы, на рисовых полях. Очень важно обеспе. “чая 6 Для мес 

чить периодическую обработку водоемов в течение всего сезона. Частич- Е и 

ная обработка водоемов при больших анофелогенных площадях или не- ми!  эпидемиолог 

регулярные обработки неэффективны. Как правило, противоличиночные "ЧСВиЯМИ, очень хо] 

работы являются лишь дополнением к обработке помещений инсектици- ‘Аологическое 

дами. Обработку вручную проводят из автомаксов. С 

ный опылитель «Серна-2» 


уществует и мотор- 
‚ который устанавливают на грузовую автома- 
шину или на моторную лодку. 

Для борьбы с личинками комаров АпорНеез применяют и биологи- 
ческие методы. Наиболее распространенный метод на юге СССР — раз- 
ведение в водоемах рыбки гамбузии (гамбузирование), которая хорошо 
размножается и поедает личинок комаров. За гамбузированием ведут 
наблюдение санитарно-эпидемиологические станции, так как в зарос- 
ших водоемах гамбузии не поедают всех личинок и нужна или очистка 
водоемов от растительности, или обработка химикатами. 

Для борьбы с окрыленными комарами во многих ст 
СССР (с 1949 г.) очень широко применялись для обработки помещений 
контактные инсектициды типа ДДТ и гексахлорана. Инсектициды нано- 
сили на стены, 


г жилых помещений в виде суспензий 

и эмульсий с помощью гидропультов, автомаксов, мотопомп. Обрабаты- 

т ;- ы, кусты, заборы — дневные убежища 

рытой природе. Дозировка — 1—9 г технического препара- 
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После обработки ДДТ повернхости сохраняют токсическое действие 

я комаров в течение нескольких месяцев. В СССР достаточна обра- 
отка один раз в год; на юге страны иногда < 

огда прих 5 
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Мерой предохранения населе- 
ния от укусов комаров является 
зоопрофилактика. Она достигает- 
ся такой планировкой населенных 
мест, при которой на пути полета 
комаров с водоемов находятся по- 
мещения для скота. Для отпуги- 
вания комаров применяют смазы- 
вание открытых частей тела ре- 
пеллентами (диметилфталат, ди- 
бутилфталат и др.). Отпугиваю- 
щее действие продолжается не- 
сколько часов. Для предупрежде- 
ния залета комаров в помещения 
вставляют металлические сетки в 
окна. Используют также марле- 
вые или тюлевые пологи над 
постелью, которые надо очень 
хорошо заправлять на ночь под 
матрац. 

Особенностью осуществления 
системы ликвидации малярии в 
СССР была очень четкая диффе- 
ренциация ее для местностей с 100 
разными эпидемиологическими 
условиями, очень хорошее ее эпи- 
демиологическое обоснование и 
установление темпов и сроков ли- 
квидации. Ведущая роль среди Г 
мероприятий принадлежала обра- 
ботке помещений препаратами 
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ДДТ и гексахлораном, которая Рис 11. Движение заболеваемости ма- 

проводилась несколько лет под- ва АНИ ССромУ НЫ 
г В + ы аиджанс: ге) о8— 

ряд. При систематической и энер- | В 31060 

гичной работе всей медицинской 1— 1958 г; 2— 1959 г.; 3— 1960 г 


сети можно достичь очень быстро- 
го снижения ‘малярии (рис. 41). 

Ликвидации тропической малярии во многом способствовало приме- 
нение бигумаля. Тропическая малярия была ликвидирована к 1949 г. 
(Л. И. Прокопенко, 1962). В работе по ликвидации трехдневной малярии 
в дополнение к мероприятиям, направленным на борьбу с комарами, ши- 
роко применялся с 1953 г. хиноцид — препарат, действующий на ткане- 
вые стадии Р. \1мах. 

Темпы ликвидации малярии при правильном выборе системы меро- 
приятий и хорошей организации могут быть очень быстрыми даже на 
юге, например в Северном Таджикистане (рис. 42). 

В ряде зарубежных стран с 1945 г. в связи с применением препара- 
тов ддт против комаров началась постепенная ликвидация малярии 
(Италия, США, Кипр и др.). 

Проблема ликвидации малярии стала носить мировой масштаб с 
1955 г., когда на УИ! ассамблее ВОЗ было принято специальное реше- 
ние о ликвидации малярии на всех континентах (П. Г. Сергиев, А. Я. Лы- 
сенко, М. Г. Рашина, 1959; Вгисе-СН\гаН, 1962; П. Г. Сергиев и др., 1968). 
Программой предусматривалась ликвидация малярии в мире в течение 
нескольких лет, но затем стала очевидной нереальность этой программы, 
и стратегия ликвидации малярии была пересмотрена. Сроки ликвидации 
затянулись, в ряде стран ведется лишь борьба с малярией, а во многих 

странах работа по ликвидации малярии еще не начиналась. 
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Очень важно при Ликвида 
ции малярии обеспечить о 
временно с борьбой с комара 
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но-профилактических ме 








меняется трехэтапный 
роль за эффективностью проти. 
вомалярийных мероприятий: 
1) проверка фактического ис. 
полнения; 2) контроль за непо- 
средственным эффектом данно- 
го мероприятия и 3) проверка 
конечного результата. 

Одни мероприятия (напри- 
мер, осушение местности) мо- 
гут дать стойкий эффект и да- 
же привести к полному оздо- 
ровлению от малярии, а другие 
(например, противоличиночные 
мероприятия)  результативны 
лишь при систематическом пов- 
торении и постоянном наблю- 
дении за качеством и эффек- 
тивностью их проведения. 
В. Н. Беклемишев указывал на 
необходимость учета скорости 
действия мероприятия, так как 
от этого зависят и сроки оцен- 
ки их эффективности. 
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Число случаев и 
очагов малярии 


























т 1950 1955 1959 


Годы 


Рис. 42. Число случаев и очагов малярии в Се- 


верном Таджикистане. В. А. Набоков (1952) ввел 
1 число случаев трехдневной малярии; 2— число м $8: ТИ 
очагов трехдневной малярии ви ляр случаев тро- ПОоНЯТИе «дезинсекционны 
пической малярии; 4 — число очагов, тропической ма- эффект», т. е. конечный резуль- 
лярин (по А. Я. Лысенко и др. 1965). ее у 
тать оорьбы с насекомыми, 


успех которого определяется 

их остаточным количеством. 
В борьбе с переносчиками энтомологи предложили понятие «эпидемио- 
логический эффект», подразумевая оценки проведенных противомаля- 
рийных ме 


роприятий по снижению заболеваемости малярией (в отличие 
от энтомологического Эффекта — по численно 


сти переносчиков в окры- 

тенной и личиночных стадиях). 
Эффективность лечения малярии оценивается к 
ному эффекту — купированию приступов у больных малярией, так и по 
отдаленным результатам. М. Г. Рашина (1951) считает, что основными 
показателями эффективности применения инсектицидов должны быть 
свежая заболеваемость малярией, численность комариной популяции и 


ее возрастной состав. 
ффективности мероприятий по борьбе с ма 


ри сравнении э 
в разных местностях важно Учитывать раз. 
еских условиях, ат 


ак по непосредствен- 


лярией 


ической 
обстановке, климатич 


ского процесса вводитс, 
Г равильную оценк 

щий эпидемиологический 

показателями для суждения об эффективности обрабо 

стойкими инсектицидами служили: 

на контрольных дневках. 

контрольных водое 


тки 
1) численность окрыле 
. ИХ возрастной состав; 2) 


помещений 
нных комаров 


личиночное обилие в 
т мах; 3) наличие комаров в обработанных помещени- 
ях; 4) токсичность обработанных инсектицидами поверхностей. 
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ий: 1) проверка 
ские наблюдения 
тах массовой МИГ 
из-за рубежа; 4) 
заноса. При возн; 
противомалярийн! 
Достоверност 
малярия может за 
вСССР, а в отдел 
ник инфекции (пс 
111). Для устано 


тко проводимая 
зитоносителе 
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При проведении своевременной сплошной обработки помещений пре- 
паратами ДДТ в зоне, где имеется экзофильный переносчик и где рас- 
пространена малярия с коротким инкубационным периодом, уже в сезон 
передачи малярии можно ожидать отсутствия или резкого снижения 
числа свежих случаев малярии, так как происходит прекращение или 
резкое подавление передачи малярии. 

Поскольку ликвидация малярии означает лишь отсутствие источни- 
ка инфекции, а благоприятные для передачи малярии природные условия 
(анофелогенные водоемы, комары Апорпез и климатические условия, 
при которых завершается цикл спорогонии в комаре) сохраняются и име- 
ется постоянная угроза завоза малярии из-за рубежа, необходимо неук- 
лонное проведение плановых профилактических противомалярийных ме- 
роприятий. В СССР разработана система мер профилактики малярии 
(эпидемиологического надзора). Эти мероприятия проводятся в плано- 
вом порядке по специально составленным планам всеми лечебно-профи- 
лактическими и санитарно-эпидемиологическими учреждениями. Система 
профилактических мероприятий дифференцирована в зависимости от 
размера потенциальной опасности возврата малярии. 

В системе профилактики малярии имеется четыре группы мероприя- 
тий: 1) проверка достоверности отсутствия малярии; 2) энтомологиче- 
ские наблюдения за комарами Апорпе!ез и борьба с переносчиком в мес- 
тах массовой миграции населения; 3) предупреждение заноса малярии 
из-за рубежа; 4) предупреждение распространения малярии в случае ее 
заноса. При возникновении очага местной малярии проводят комплекс 
противомалярийных мероприятий. 

Достоверность отсутствия малярии проверяется постоянно, так как 
алярия может заноситься из-за рубежа и из остаточных очагов малярии 
в СССР, а в отдельных случаях еще может сохраниться и местный источ- 
ник инфекции (поздние рецидивы трехдневной и четырехдневной маля- 
рии). Для установления отсутствия малярии необходима постоянная и 
четко проводимая система раннего выявления больных малярией и пара- 
зитоносителей путем исследования крови на малярию у лихорадящих 
больных и лиц, подозрительных на заболевание малярией (приезжие из- 
за рубежа, лица, которым была перелита кровь, и др.). 

Подготовка кадров по малярии и контроль за работой по выявлению 
больных малярией возлагаются на санитарно-эпидемиологическую служ- 
бу, ее эпидемиологические отделы и паразитологические отделения, где 











они имеются. ь 
В сельских местностях с большим риском возврата малярии и не- 


обеспеченностью быстрой обращаемости больных за медицинской помо- 
щью должны проводиться подворные обходы для выявления лихорадя- 
щих больных. Выборочно должно осуществляться и массовое обследова- 
ние населения на малярию (отдельных групп населения). 

Во избежание передачи малярии при переливании крови очень важ- 
но обеспечить отбор доноров и исключение из их состава болевших ра- 
нее четырехдневной малярией и лиц, приехавших из стран Африки, Азии 
и Латинской Америки. Среди реципиентов необходимо наладить быстрое 
выявление заболевших и их лечение. 

В Советском Союзе большое внимание уделяется качеству микроско- 
пической диагностики малярии, а потому одним из основных мероприя- 
лий в системе профилактики малярии является подготовка, переподготов- 
ка лаборантов и периодическая проверка их знаний. 

Энтомологические наблюдения за численностью популяции Апорве- 
1е5 после ликвидации малярии очень нужны в ряде пунктов, где велики 
миграционные процессы и где имеется вероятность возврата малярии при 
ее заносе. При увеличении численности комаров в таких местах даже 
без регистрации привозных случаев малярии показана обработка поме- 

щений стойкими инсектицидами. Постоянным должно быть наблюдение 
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за водоемами для предупреждения создания анофелогенных 
сокращения существующих. 

Мероприятия по предупреждению заноса малярии из-за рубежа 
можно разделить на две группы: 1) мероприятия по предупреждению За- 
ражения малярией советских граждан во время их пребывания в жарких 
странах и 2) мероприятия по выявлению приезжих больных малярией и 
паразитоносителей и по предупреждению распространения малярии на 
территории СССР. 

о время пребывания советских граждан в жарких странах рекомен- 
дуются применение пологов, репеллентов, химиопрофилактика, радикаль. 
ное лечение при заболевании малярией и обработка помещений стойкими 
контактными инсектицидами. 


Очень важны мероприятия по защите от заражения м 
пажей судов заграничного плавания. 


По возвращении из жарких стран приехавшие подле 
следованию и взятию под диспан 
ежемесячными обследования 
ежеквартально в оста 


водоемов | 


алярией эки- 


жат учету, об- 
серное наблюдение в течение 9 лет 


ми на малярию в сезон передачи м 
льное время года. 


При выявлении среди приезжих больных ма 
сителей во избежание возобновления пе 


1) мероприятия в доме больного или носителя (госпитализация и ра- 
дикальное лечение, эпидемнологическое обследование, диспансерное на- 
блюдение, разъяснительная работа среди жителей дома и обработка до- 
ма стойкими инсектицидами); 

2) мероприятия в населенном пункте, где выяв 
(эпидемиологическое обследование населе 
можности распространения малярии, организация лекций и бесед; при 
необходимости обследование населения на малярию и обработка стойки- 
ми а РИЗялами, > орлодиная, барьерная или части населенного пун- 
кта); 


3) инструктаж медиц 


Обязательно прове 
отношении иност 


с 
алярии и 


лярией или паразитоно- 
редачи малярии проводят: 


лен больной малярией 
нного пункта и уточнение воз- 


инских работников. 


дение противомалярийных 
ранцев, приезжающих в СССР 
При любом лихорадочном заболевании 
малярию. При обнаружении бо 
И все необходимые м 
малярии. 

В районах юга СССР, граничащих с сопреде. 
малярия еще не ликвидирована и откуда возмо 
комаров на территорию СССР, мероприятия по 
проводятся особенно тщательно. 

Обязательно тщательное проведение эпидемиологиче 
вания ! при выявлении каж 


мероприятий и в 
на длительный срок. 
У них исследуют кровь на 
льного малярией проводят его лечение 
пероприятия по предупреждению распространения 


ЛЬНЫМИ странами, где 
кен залет зараженных 
профилактике малярии 


ского обследо- 


мероприятий 
т угрозы воз- 


аносе инфекции, которая разработана 


у ‘ледованию бо; ‹ ма; е 
лярия и ее профилактика в СССР». М. 1968) т 
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В 1908 г. №со 
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баки. Это предпол. 
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‘обак как природн 
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Малярней нда Пара 
и малярии прозсиг 

теля (госпитализаци: 
'дование, диспанеи 
елей дома н обрати 


выявлен больной за 


Лейшманиозы 


Лейшманиозы — трансмиссивные заболевания, возбудителями которых 
являются паразитические 


простейшие, относящиеся к роду Ге1зртата 
(Козз, 1903). Переносчики возбудителей заболевания — москиты (РШе- 
роютиз). Патогенными для человека являются три вида лейшманий: 
Гезптапа {гортса, [. Бга 


$Иеп$1$ и Г. Чопоуап. Первые два вида вызы- 
вают различные формы кожного лейшманиоза, третий — висцеральный 
лейшманиоз. 


В 1745 г. было дано первое опис 
Рососк. В 1898 г. русский военный врач П. Ф. Боровский открыл и опи- 
сал возбудителя кожного лейшманиоза. В 1909 г. 
была издана монография о кожном 1900 г. Т.е15Нтап, а в 


1903 г. Ропоуап обнаружили в мазках из селезенок больных кала-азаром 


паразитов, идентичных тельцам Боровского. В честь этих врачей возбу- 
дитель кала-азара был назван [.е15В 1 


ание болезни 


человека путем втирания в скарифицированну 
рованных москитов. В 1940 г. Н. И. Латыш 


ведена Н. И. Ходукиным и М. С. Софиевым 
собак как природного резервуара висцерального лейшманиоза. 
В 1922 г. Езсоте! описал американский кожный ле 


Новили, что основным резервуаром зоонозного 
природе являются больные песчанки. На основании этого. 

‚ П. Власова и П. А. Петрищевой по биологир 
природных биотопах Е. Н. Павловский отнес эт 
Числу болезней с природной очаговостью. Важный вклад в изучение лей- 
шманиоза внесли также В. Л. Якимов, И. И. Гительзон, П. П. Перфиль- 
ев, Л. М. Исаев, П. В. Кожевников, Н. Ф. Родякин, А. В. Долматова, 
Л. Ф. Бурова, А. И. Лисова, С. П. Канделаки, Н. А. Мирзоян, П. П. По- 


Достигнутый в СССР высокий уровень знаний по 
Служил основанием к включению этих заболеваний 
подлежащих ликвидации (антропонозный кожный ле 
Кому снижению (зоонозный кожный лейшманиоз). 

икл развития лейшманий связан со сменой хозяев — позвоночного 
животного и кровососущего насекомого. В организме позвоночного жи- 
вотного (ив культурах тканей) лейшмании имеют леншманиальную, без- 
Жгутиковую форму, а в кишечнике переносчика (ив бесклеточных куль- 
Турах) — лептомонадную, жгутиковую форму. Размножение лейшманий 
Происходит путем продольного деления. При кожных формах заболева- 
НИЯ паразиты концентрируются в фагоцитирующих клетках кожи и сли- 
Зистых оболочек, а при висцеральных фоомах — в клетках печени, селе- 
зенки, костного мозга и др. При разрушении протоплазмы клеток пара- 
ЗИты попадают в межтканевые пространства. С эпидемиологической точ- 
Ки зрения важно, что в клетках крови паразиты встречаются при разных 

Ормах заболевания с весьма неодинаковой частотой. 


лейшманиозам по- 
в список инфекций, 
йшманиоз) или рез- 
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Заражение москитов происходит при насасывании кровь 
вой жидкости зараженных позвоночных животных или бо 
ка. Размножаются паразиты в кишечном канале, 
концентрируются в глотке. При укусе москитом че 
никнуть в ранку и заразить его. Иногда живые 
москитом при дефекации. В этих случаях зараж 
чесах на месте укуса и втирании п 
Разные. виды москитов не одинако 
шманиями. Последние могут поги 
ми при дефекации в ближайшие 
настоящие переносчики, 
телями пожизненно. 


Для развития лейшманий в теле РВ. рараЁа$1 при температуре 19— 
23° необходимо 9 дней, а в теле РВ. зегвепи при температуре 27° — 6 дней. 

Москиты — мелкие двукрылые насекомые из семейства бабочниц 
(Рзуспо@!Чае). Виды, могущие быть переносчиками лейшманий, относят- 
ся к родам РШеоютиз, Зегвешоту!а и др. 

Развитие москитов совершается путем полного метаморфоз 
вылупляются личинки, которые проходят четыре линьки. 
личинок происходит после четвертой линьки. 

Теобходимыми условиями развития преимагина 

Тов. являются затененность, достаточно высокая температура без резких 
колебаний и обилие органических веществ. В природе наиболее б 
приятные для москитов биотопы создаются в нор 
животных (пещеры, провалы, крупные трещины, скальные навесы). В на- 
селенных пунктах биотопами москитов являются жилые и хозяйственные 
постройки, затененные свалки мусора, норы синантропных грызунов и пр. 

о влажном тропическом И субтропическом климате с ровной температу- 


рой лета местами выплода москитов могут служить почва, дупла деревь- 
ев, норы различных животных. 


Москиты обитают во 
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Москиты — сумеречные насекомые. При благоприятных. условиях 
вылет из убежищ начинается за 30—40 минут до захода солнца. Основ- 
ными факторами, определяющими количество вылетающих москитов, яв- 
ляются температура воздуха и скорость ветра. Массовый лет начинается 
при температуре на поверхности земли 25—35° и при скорости ветра 
1—2 м/сек. При увеличении скорости ветра до 6 м/сек лет прекращается. 
Лет москитов не наблюдается при резком изменении атмосферного дав- 
ления перед непогодой. Москиты передвигаются короткими прыжками и 
лишь время от времени делают перелеты, не превышающие 5—10 м. 
Однако, несмотря на это, они могут мигрировать на расстояние до 1— 
1,5 км. Самки москитов — облигатные кровососы. Эпидемиологически 
опасными они могут стать после двукратного, питания кровью: Продол- 
жительность переваривания крови у_Р|. рарайаз1 составляет около 3 су- 
ток при температуре 28—30°, 4 суток — при температуре 22—25? и 9— 
91/5 суток при температуре 18°. 

В мировой фауне москитов насчитывается более 300 видов, однако 
не все из них имеют эпидемиологическое значение. Основными факто- 
рами, определяющими эпидемиологическое значение того или иного вида, 
являются: 1) численность вида; 2) степень восприимчивости отдельных 
видов москитов к различным видам лейшманий: 3) продолжительность 
сохранения москитами лептомонад. в своем кишечнике; 4) продолжитель- 

<а, ивающая развитие возбудителя; 5) сте- 
пень контакта переносчика с человеком; 6) совпадение пика численности 
москитов с сезоном возможной передачи возбудителя (А..В. Долматова, 
1965). 

Кожные лейшманиозы. Существует две группы кожных лейшманио- 
зов. В Восточном полушарии кожные лейшманиозы вызываются Гей |- 
таша {гор!са, в Западном — [.. БгазШепз15. 

Различают три формы кожного лейшманиоза, вызываемого 1. фгор!- 
са: зоонозный (сельский, остронекротизирующийся, пустынный, мокну- 
щий), возбудителем которого является [.. {тор!са уаг. та]ог (Якимов, 
1915); антропонозный (городской, поздноизъязвляющийся, сухой), возбу- 
дитель — [.. {гор{са уаг. пипог (Якимов, 1915) и суданская форма — воз- 
будитель Г. {горуса уаг. пЙоНса (Вгитрь, 1913). 

Ареал зоонозного кожного лейшманиоза в СССР простирается уз- 
кой полосой вдоль побережья Аму-Дарьи от слияния реки Пяндж с рекой 
Вахш до г. Чарджоу и далее к западу, захватывая громадные территории 
песчаной пустыни Туркменистана. В Таджикской ССР очаги зоонозного 
кожного лейшманиоза в прошлом существовали в низовьях рек Вахш и 
Кафирниган. По нашим наблюдениям, в настоящее время эти очаги за- 
тухли; на их территории лишь очень редко регистрируются спорадичес- 
кие случаи заболеваний. В Узбекской ССР зоонозный кожный лейшмани- 
03 распространен в Сурхандарьинской и Бухарской областях, причем наи- 
более поражены население Каршинской степи и жители населенных 
пунктов по границе Бухарского оазиса с пустыней. Новые природные 
очаги выявились в Голодной степи после начала ее освоения на террито- 
рии Узбекской ССР ив прилегающей к ней северной части Таджик- 
ской ССР (Ура-Тюбинский район). Территорию Туркменской ССР в от- 
ношении зоонозного кожного лейшманиоза делят на четыре части 

(Н. Ф. Родякин, 1962): 1) районы, издавна неблагополучные со значи- 
тельной пораженностью. населения — Мургабский и Тедженский оазисы, 

а также трасса Каракумского канала; 2) районы со средней поражен- 
ностью — территория вдоль линии Ашхабадской железной дороги и 
окрестности города Ашхабада; 3) раионы со слабой пораженностью — 

изыл-Атрекский, Кара-Калинский, Казанджикский, а также населенные 
пункты в долине Аму-Дарьи; 4) территория, свободная от зоозного кож- 
ного лейшманиоза — прикаспийские районы ни северные районы Ташауз- 
ской области. 
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В последние годы в Туркменской ее рене 
ла случаев заболеваний среди неиммунных а = ба 
с целью освоения пустыни. В ряде районов заболевания воз икали В на- 
селенных пунктах, ранее считавшихся благополучными по кожному лей 
шманиозу. Так, в 1954 г. были зарегистрированы заболевания в Не 
Даге и Тахтинском районе Ташаузской области (Н. Ф. Родякин, 

Ареал антропонозного кожного лейшманиоза в СССР простирается 
по Ферганской долине, долинам рек Чирчик и Зеравшан, ‚воен на 
территорию Закаспия и далее в Закавказье. В Таджикской ССР единич- 
ные случаи этой формы кожного лейшманиоза регистрируются в сев 
ных районах республики и в западной части Горно-Бадахшанской авто- 
номной области (Калай-Хумбский, Рушанский районы). В Узбекской и 
Туркменской ССР основными очагами антропонозного кожного лейшма- 
ниоза были старые города — Самарканд, Бухара, Андижан, Ашхабад, 
Мары, Иолотань и др. В Азербайджанской ССР заболевание встречалось 
в Барде, Кировабаде, Агдаше, спорадические случаи регистрировались 
также в различных сельских районах республики. В Грузинской ССР 
отдельные случаи заболеваний встречаются в западной части Восточной 
Грузии, восточной границей ареала является Тбилиси, ‚западной — Су- 
рамский хребет, в Армянской ССР — в Герюсинском районе. Сообщают 
о спорадических случаях аутохтонного антропонозного кожного лейшм 
ниоза в Дагестане. В Казахской и Киргизской ССР случаи забо. 
регистрируются только в некоторых южных районах. 
случаи наблюдались в Кзыл-Орде. 

Границы отдельных форм кожного лейшманиоза на зарубежных тер- 
риториях не определены. Н. И. Латышев и Т. П. Повалишина (1950) счи- 
тают, что ареал антропонозного кожного лейшманиоза простирается с 
перерывами от Индо-Гангской низменности и западного побережья Индо- 


станского полуострова через Среднюю Азию и Закавказье до Пиреней- 
ского полуострова включите. 


льно, охватывая все страны Переднего и 
Ближнего Востока, северное и частично южное побережье Средиземного 
моря. Ареал зоонозного кожного лейшманиоза не столь обширен, будучи 
приурочен в основном к окраинам песчаных пустынь. Следует иметь в 
виду указание Огтап (1961) на то, что большинство случаев кожного 
лейшманиоза, описываемых в зарубежной литературе под общим назва- 
нием «восточная язва», должно быть отнесено к «мокнущей форме». Су- 
хая форма протекает доброкачественно, не причиняет особых беспокойств 


больным, вследствие чего они не обращаются за медицинской помощью. 
Это указание согласуется с 


х ‹ данными Гегои (1948), который, ознакомив- 
шись с работой П. В. Кожевникова, установил наличие в Мали не толь- 
р” мокнущей, регистрируемой врачами формы заболевания, но и сухой 

ормы. я 


_ По данным Н. Ф, Родякина (1961), в Сирии по всему побережью 
Евфрата распространен зоонозный кожный лейшманиоз: г. А 
ется очагом антропонозной формы. 

В Северном Афганистане зоонозный кожн 
странен на территории оазисов и вдоль их гр. 


и Юго-Западного Афганистана (Герат, Кандагар) регистрируется антро- 
понозный кожный лейшманиоз (Л. Н. Елисеев, О. И еллина, 1963). 
При зоонозном кожном лейшманиозе длительность инкубации колеб. 
о 6 недель. Стадия бугоркав большинстве случаев заканчива- 
Е ие а месяца, стадия изъязвления продолжается от2 до 
у я рубцевания заканчивается в течение одного месяца. 
ва больных все течение заболевания укладывается в сроки 


е чис. 


бит- 


1962). 


ер- 


а- 
левания 
Спорадические 


леппо явля- 


ый лейшманиоз распро- 
анниц, ав городах Западного 


от 2 до 6 месяцев. 

При антропонозном кожном лейшманиозе 
продолжается от 2 месяцев до 2 лет. Длите 
лется в больших пределах, в среднем она з 
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стадия язвы обычно продолжается 6 месяцев, стадия рубцевания — |1— 


2 месяца. Общая продолжительность заболевания у большинства боль- 
ных составляет от 6 месяцев до одного года. 


Количество лейшманий в месте поражений значительно больше при 


антропонозной форме, чем при зоонозной. Особенно легко обнаружить 
наличии язвенного распада 
ом инфильтрате. 


лейшманий в нераспавшемся бугорке. При 
паразитов находят преимущественно в краев 


После перенесенного заболевания формируется стойкий, практически 
пожизненный иммунитет. При зоонозном кожном лейшманиозе иммуно- 
логические процессы совершаются быстро и полная невосприимчивость к 
суперинфекции развивается к началу 3-го месяца болезни, а в некоторых 
случаях и гораздо раньше. При антропонозном кожном лейшманиозе 
иммуногенез замедлен и невосприимчивость к суперинфекции наступает 
только после 7 месяцев существования лейшманиомы. 

В связи с наличием перекрестного иммунитета повторные заболева- 
ния кожным лейшманиозом другого типа наблюдаются очень редко. Ча- 
ще отмечаются случаи заболеваний зоонозным кожным лейшманиозом 
после перенесенной в прошлом антропонозной формы, чем наоборот. 

Естественной невосприимчивостью к кожному лейшманиозу человек 
не обладает. Устойчивость к кожному лейшманиозу местных взрослых 
жителей эндемических очагов является в большинстве случаев приобре- 
тенной в результате переболевания в детском возрасте. Врожденный им- 
мунитет тоже отсутствует. Об этом убедительно свидетельствуют случаи 
заболевания грудных детей, матери которых или переболели кожным 
лейшманиозом в прошлом, или же находились в остром периоде инфек- 
ции во время беременности и кормления (Н. Ф. Родякин, 1961). 

В эпидемиологическом аспекте наиболее изучены формы кожного 
лейшманиоза, распространенного в СССР. 

Зоонозный кожный лейшманиоз — типично природноочаговая инфек- 
ция. Основным резервуаром возбудителя являются грызуны. Наиболь- 
шее эпидемиологическое значение из них имеют большая песчанка 
(КПотБотуз орипиз) и краснохвостая песчанка (Мегопез егугоигиз). 
Дополнительным резервуаром инфекции могут служить полуденная пес- 
чанка (Мегюопез шенма!апиз), тонкопалый суслик (ЗрегторНЙ орз! 1ер- 
Ю4асёушз), гребенщиковая песчанка (Мегюопез 1атаг15с1из), пластин- 
чатозубая крыса (Мезока ш@са), ушастый еж (Непцестиз аи из) и 
домовые мыши (Миз шизсшШиз зеуегёо\у и Миз тизси!и5 Г... 

Передача инфекции в природе осуществляется по цепи большая пес- 
чанка — москит — здоровая песчанка. Объектом нападения москита, за- 
разившегося на песчанке, может стать и человек. Возможность передачи 
инфекции от человека человеку теоретически допустима (В. Н. Беклеми- 
шев, 1961), но убедительных доказательств В пользу этого пока нет. 

Заболеваемость зоонозным кожным леишманиозом имеет явно вы- 
раженную сезонность. Время вылета первой генерации москитов совпа- 
дает с периодом весеннего размножения песчанок. Наличие в норах 
большого количества малоподвижных, не покрытых шерстью зверьков, 
являющихся удобным источником питания для москитов, исключает не- 
обходимость самкам москитов весенней популяции вылететь из нор в по- 
исках пищи. В это время из нор вылетают в основном сытые самки 
(90% общего числа вылетающих особей). В дальнейшем молодое поко- 
ление песчанок начинает покидать норы и с июля количество вылетаю- 
щих из нор в поисках пищи голодных самок москитов увеличивается 
(Т. Н. Ремянникова, А. Б. Карапетьян, 1958). 

Эпидемнологическое значение весенней популяции москитов невели- 
ко, так как она состоит преимущественно из молодых самок. Для возра- 
стного состава летней популяции характерен оольшой удельный вес ста- 
рых самок, ибо в нее входят и самки весенней популяции, проделавшие 
Уже несколько гонотрофических циклов. Благодаря этому летняя попу- 
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ляция москитов эпидемиологически более опасна, чем весенняя попу. 
ляция. - : етние мес т 
н- Заражение людей, как правило, ть ей сезон 

акс льной численности москитов. Свежие случаи заболеваний нач. 
еее стрироваться в июле. Наивысший подъем заболеваемости при. 
ИИ тентябрь — октябрь. Единичные случаи могут наблюдаться в 
е месяцы, а также зимой. м ь 
иному ИЕНЕВЕЯНИВВУ чувствительны и ней Ре 
всех возрастов. В населенных пунктах, ВАНО , и 
интенсивного природного очага, в которых большинство = ем засе. 
ления уже переболело, свежие случаи а ь рук =: _ 
имущественно у детей младшего возраста. При при ная не ет ы то 
природного очага неиммунных контингентов Эда тв ра 5 мере 
лица всех возрастов. В интенсивных природных очагах в один ее Мо- 
гут переболеть все или почти все прибывшие. Это дало повод пары 
авторам обозначать заболеваемость среди приезжих как «эпиде ми ческие 
вспышки». Терминологически и по существу это неверно, ибо «вспышки» 
отражают не колебания в напряженности эпидемического процесса, а 
лишь интенсивность миграционных процессов на территории природного 
очага. 

Антропонозный кожный лейшманиоз. Основным хранителем инфек- 
ции при этой форме считают больного человека. Нельзя, однако, исклю- 
чить возможность существования дополнительных источников инфекции 
(в Средней Азии собаки). В экспериментальных условиях к антропоноз- 
ному кожному лейшманиозу оказались чувствительными краснохвостая 
песчанка и пластинчатозубая крыса. 

В соответствии с существующими в настоящее время представле- 
ниями передача инфекции при антропонозном кожном лейшманиозе про- 
исходит по цепи больной человек — москит — здоровый человек. Связую- 
щим звеном между двумя эпидемическими сезонами является больной 
человек. 

Заболеваемость в населенных пунктах носит очаговый характер 
Нередко поражаются жители только определенных кварталов, улиц и 
даже отдельных домов. 

Сезонность появления язв у зараженных лиц выражена слабо, так 
что свежие случаи заболеваний могут регистрироваться в течение всего 
года. В старых эндемических очагах свежие случаи заболеваний отме- 
чаются преимущественно среди детей, так как взрослые уже успевают 
приобрести иммунитет после переболевания в детстве. 

Суданский (египетский) кожный лейшманиоз. Х 
ширными, напоминающими лепроматозные, поражениями кожи, главным 


образом лица и конечностей, без наклонности к изъязвлению. При гисто- 


логическом исследовании в пораженных участках кожи обнаруживается 
большое количество лейшма : 


ний. Судя по клинической картине, эта фор- 

ма заболевания близка к диффузно-инфильтрирующей лейшманиоме, 
описанной отечественными авторами, и к лепроматозной (диффузной) 
форме американского кожного лейшманиоза. Встречается в Судане, 
Эфиопии и АРЕ. Эпидемиология не изучена, однако можно предпола- 
гать, что эта форма является антропонозом. Жх 
В Восточном полушарии встречается нескольк 
маниоза, различающихся ме: 


Возбудителями их являюте 
па, 1911. 


‚  Эспундия (кожно-слизистый лейшм 
$11еп315. Заболевание протекает злок 
ражениями примерно в 80% 

; ь овлекаютс ` 
а ) № сл вовлекаются слизистые 
а ое оследующим разрушением мягких тканей и хрящей. Иногда 

твает настолько обширным, что приводит к страшному обез 
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ображиванию. Длительность заболевания крайне неопределенная, опи- 
саны случаи с длительностью течения до 30 лет. 

Эспундия распространена в жарких и влажных лесных 
Южной Америки. Эпидемиология заболевания изучена 
сколько-нибудь достоверные статистические данные отсутствуют. Боле- 
ют преимущественно взрослые люди, работающие в лесах. Резервуаром 
инфекции в природе служат грызуны: агути (Разургосёа агагае), пака 
(Ситиси!из раса), александрийская крыса (Ка{из гаЙиз а!ехапаг!пиз) 
и крыса (Каппафаеотуз атЫуопух). 


районах 
недостаточно, 


«Лесная фрамбезия» (Еогез{ уа\з, БизВ уа\уз, р!ап Б01$) — возбуди- 


тель 1. Ъ. зцауапепз!з. Доброкачественная форма кожного лейшманио- 
за, при которой поражения слизистой наблюдаются редко. Течение за- 
болевания длительное. Распространена в экваториальных лесах Гвианы, 


Панамы, Коста-Рики. Резервуаром инфекции в природе служит щети- 
нистая крыса. (Ргоеспипуз$ зепизр!10$и$). 

Язва чиклеров (СЫсШего’з шШсег, Баузоге). Возбудитель Г. Б. шех!- 
гапа. Доброкачественная форма, не сопровождающаяся поражением сли- 
зистых оболочек. В большинстве случаев поражения локализуются на 
голове, главным образом на ушах. Заболевание протекает длительно. 


Распространено в лесных р 


айонах Мексики, Гондураса, Гватемалы. Ре- 


зервуаром инфекции в природе являются лесные грызуны: крысы (Оюш- 
1отуз рнУПойз и Мусютуз зипиеВгазЙ) и мешотчатый прыгун (Неего- 


шуз дезтагезНапиз). 


Заболевание широко распространено среди мужчин, работающих в 
течение многих месяцев в году в лесах по сбору чикле (составная часть 
жевательной резинки) и по заготовке древесины. В последнее время поя- 
вились указания на то, что случаи заболеваний стали регистрироваться 
и среди людей, никогда не посещавших лесов. 

Ута. Возбудитель Г. Б. реги\йапа. Доброкачественная форма, харак- 
теризующаяся папулезными поражениями кожи. Распространена в су- 
хих районах Западных Анд до высоты 1200—1300 м над уровнем моря, 
в Перу, Боливии, Эквадоре. Резервуаром инфекции являются собаки. 
Болеют преимущественно дети. В настоящее время в связи с широким 
применением инсектицидов встречается редко. 

Лепроматозный (диффузный) лейшманиоз. Возбудитель Г. Б. рИа- 
по. Злокачественная форма, сопровождающаяся обширными поражени- 
ями кожи и многолетним течением. При гистологическом исследовании 
в пораженных участках кожи обнаруживается большое количество па- 
разитов. Встречается в экваториальных лесах Венесуэлы и Амазонки. 
Природный резервуар инфекции неизвестен. Эпидемиология не изучена. 

Висцеральные лейшманиозы. Висцеральный лейшманиоз — парази- 
тарный ретикулоэндотелиоз, характеризующийся хроническим течением, 
неправильной длительной лихорадкой, увеличением селезенки и печени, 


анемией и гранулоцитопенией. 
Выделяют несколько форм этого заболевания, различающихся по 


ареалу, течению инф! 
1. Средиземноморский висцера 


1аз1з, Г.е1зНтап1о$е 


МсоЦе, 1908. 


екции и эпидемиологии. 


льный лейшманиоз (\У1зсега| 1е1зВта- 


и(апеа). Возбудитель Г. 4опоуап!г ифапит 


2. Южноамериканский висцеральный лейшманиоз (Ашегсап \1зсе- 
га1 1е15Втап!аз1з). Возбудитель Г. а спараз1 Сипра её Свасаз, 1937. 


3. Индийский кал 
Г.ауегап её Мезий, 1903. 


а-азар (Ка!а-ахаг). Возбудитель 1. 4. Чопоуап! 


4. Восточноафриканский кала-азар (А!1сап Ка!а-агаг). Возбуди- 
тель [.. 4. агсЬфа!9: АгсЬа!4 е{ Мазоит, 1937. 

Средиземноморский висцеральный лейшманиоз распространен по 
всему северному побережью Африки, на Ближнем и Среднем Востоке, на 
юге Европы и в некоторых районах Северо-Западного Китая. В СССР 
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встречается в республиках Средней Азии, 
ликах Закавказья. Северная граница распространения п 
верной Киргизии и Приаралью (Кзыл-Ординская облас 
годы больше всего больных висцеральным лейшманио 
валось в Узбекистане (Т 
ган, Коканд, Андижан) и Азербайджане. 


Инкубационный период заболевания колеблется в шу 


лах — от 15—20 дней до 1 года; наибольшее число случ 
приходится на декабрь—апрель. 


На месте укуса москита развивается первичный аффект, внешне 
напоминающий папулу при кожном лейшманиозе. При микроскопиче- 
ском исследовании соскоба кожи из бугорка можно легко найти 
маний. В острый период заболевания паразиты лока 
лярных клетках внутренних органов, к. 
купферовых клетках. В периферической крови 
ются крайне редко, в связи с этим заражение м 
веке практически невозможно. 

Заболеваемость висцера 
характер. Случаи заболевани 
ду собой. Болеют преимуще 
грудных детей. 


Висцеральный лейшманиоз — природноочаговая 
ным резервуаром возбудителя считаются собаки. 
наблюдается длительный период ви 
уже отмечается заселение лейшмае 
ный контакт собак с москитами обе 
фекции от больных собак людям. 

Были найдены также дикие 
ими оказались шакалы (Н. И. Лат 
а также дикобразы (П. А. 
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резервуары инфекции. В Средней Азин 

др., 1947; С. М. Дурсунова, 1964), 
1962). В 1946 г. в Вахшской до- 
где была впервые установлена 
оизошла вспышка висцерального лейшманио- 
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регистрироваться случаи висцерального лейш- 
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тропоноз. Многочисленные поиски природных 


инфекции 
оказались безрезультатными. Инфекция распространена главным обра- 
зом в сельской местности и встречается преимущественно среди подрост- 
ков и молодых людей (в возрасте 10—30 лет). Пик заболеваемости при- 


резервуаров 


ходится на ноябрь—февраль. Для этой формы заболевания характерны 
мощные эпидемические вспышки, которые обычно совпадают с годами 
народных бедствий (голод, эпидемии). 

Клиническое течение индийского кала-азара имеет некоторые осо- 
бенности по сравнению с другими формами. Для него характерны наряду 
с обычными проявлениями висцерального лейшманиоза симптомы, име- 
ющие важное эпидемиологическое значение: часто нахождение парази- 
тов в периферической крови (примерно в 60% случаев) и развитие пост- 
калаазарного кожного лейшманоида. Последний представляет собой 
папулезную сыпь или депигментированные пятна; в соскобе кожи обнару- 
живается большое количество лейшманий. Эти два обстоятельства дела- 
ют больного человека исключительно эффективным источником инфици- 
рования москитов. Основной переносчик заболевания — РН. агвепйрез. 

Кала-азар в районах Северо-Восточного Китая не отличается су- 
щественно от индийской формы. Распространен он преимущественно в 
сельской местности. Болезнь поражает детей старшего возраста и моло- 
дых людей. Маленькие дети болеют редко. У значительной части боль- 
ных наблюдается посткалаазарный кожный лейшманоид. Переносчик 
болезни — РН. сШпеп$!$. 

Восточноафриканский кала-азар. В тропической Африке кала-азар 
встречается в центральной и юго-восточной частях Судана и в некоторых 
районах Кении. В Эфиопии и Сомали это заболевание регистрируется 
редко. Спорадические случаи отмечаются также в странах, расположен- 
ных на территории, простирающейся западнее от Судана к побережью 
Атлантического океана. Интенсивное изучение эпидемиологии африкан- 
ского кала-азара проводится только в Кении и Судане. 

В Кении до второй мировой войны регистрировались единичные слу- 
чаи кала-азара. В 1952 г. в районе Китуи началась тяжелая эпидемиче- 
ская вспышка среди местного населения. Она достигла максимума в 
1954 г. когда было зарегистрировано 2142 случая. Повторные подъемы 
заболеваемости наблюдались в 1957—1960 гг. Спорадические случаи за- 
болеваний в последние годы выявляются уже по всей стране. 

Кала-азар в Кении имеет некоторые характерные черты, которые 
позволяют считать его обособленной формой. На месте инокуляции 
лейшманий развивается специфический бугорок — лейшманиома. В мак- 
рофагах бугорка находят вначале большое количество паразитов; в 
дальнейшем, по мере нарастания иммунитета, паразитов становится 
меньше. Длительность существования лейшманиомы в среднем 3—10 ме- 
сяцев. Паразиты в периферической крови обнаруживаются примерно 
Через 4 месяца после заражения (в период до заживления лейшманиомы 
и до появления симптомов поражения внутренних органов). Уровень па- 
разитемии обычно высокий. В части случаев заболевание протекает с 
поражением внутренних органов, или ограничивается, по-видимому, толь- 

ко кожными поражениями. В отличие от индийского кала-азара кож- 
ный лейшманоид иногда возникает еще во время острых проявлений за- 
болевания. Количество лейшманий в пораженных Участках кожи 
незначительное, а следовательно, серьезного эпидемиологического значе- 
ния лейшманоид не имеет. После перенесенного заболевания, даже если 
оно протекает только в кожной форме, остается стойкий иммунитет. 

Заболеваемость кала-азаром в Кении носит либо спорадический ха- 
рактер (долина Рифт), либо эпидемический (район Китуи). В эпидеми- 
ческой зоне болеют люди всех возрастов. 

Кала-азар в Кении эндемичен в зоне саванн с зарослями акациевых 
Деревьев и колючих кустарников. Характерная особенность этого ланд- 


303 



























шафта — огромное количество термитников, разбросанных по всей те. 
ритории. Основным переносчиком заболевания служит антропофильный 
РН. тагёт:. Дневками москитов служат выветренные термитники с шн. 
рокими вентиляционными ходами. Особенно благоприятные Условия для 
москитов создаются в термитниках, расположенных в тени деревьев, т. в. 
в местах, где строят свои хижины местные жители. Кенийский кала-аза 

называют «термитниковым». Наибольшая численность москитов наблю- 
дается во влажный сезон (особенно в апреле — мае). 

До настоящего времени не решен вопрос о природном резервуаре 
кала-азара в Кении. Было исследовано большое количество разных жи- 
вотных — собак, шакалов, различных видов грызунов. В долине Рифт 
лейшмании были выделены от одной земляной белки (Хегиз ги 1и$) и от 
трех песчанок (Таёега шопсаида). Заражение людей выделенны- 
ми штаммами лейшманий ни в одном случае не привело к развитию 
настоящего кала-азара. Наблюдались только кожные проявления забо- 
левания. 

В эпидемичной зоне источником заражения являются больные люди. 

В Судане кала-азар впервые был зарегистрирован в 1904 г. Посте- 
пенно он’распространился по всей стране. В настоящее время основная 
эндемичная зона располагается вдоль границы с Эфиопией. Спорадиче: 
ские случаи регистрируются по всей стране. 

Кала-азар эндемичен в зоне высокотравной саванны с редкими 
островками зарослей акациевых деревьев. Переносчик заболевания — 
антропофильный РН. опета$ — встречается в’больших количествах в 
поселках, расположенных на территории зарослей или около них. В по- 
селках, ‘местность вокруг которых очищена от растительности, РВ. 
омеп{а!1$ не встречается. Кала-азар в Судане является, по-видимому, при: 
родноочаговым заболеванием. Патогенные штаммы лейшманий, вероят- 
но, идентичные Г. аопоуап!, были выделены от травяных крыс (Агу!сап{- 
81$ пИойсиз 1035), виверы (СепеНа), сервала (Еез зегуа!) и ще- 
тинистых мышей (Асоту5). 

По клиническому течению и иммунологическим реакциям заболева- 
ние сходно с кала-азаром в Кении. Болеют люди всех возрастов, в рав- 
нои степени мужчины и женщины. 

Профилактика и меры борьбы. При проведении профилактических 


мероприятий и борьбы с лейшманиозами должны учитываться эпидемно- 
логические особенности каждой формы заболевания. 


При зоонозном кожном лейшманиозе больной человек, по-видимому, 
не служит источником инфекции и потому не играет значительной роли 
в распространении болезни. По существу человек лишь выявляет своим 
заболеванием наличие энзоотического очага. Поэтому основные меро- 


маний — москитами. 
мероприятий необходима типизация 
природных ‘очагов, так как от типа очага будет зависеть объем меропри- 


ятий в подзащитных населенных пунктах и среди населения. До настоя- 
щего времени единый подход к типизации природных очагов зоонозного 
кожного лейшманиоза не разработан. 

делила следующие основные типы при- 
ной пустыне; 2) очаги в глинистых и лес- 
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пустынь, стыки песчаной или глинистой ‘пустыни с такырами). нередко 
создаются чрезвычайно благоприятные условия для существования ин- 
тенсивных природных очагов с высоким риском заражения людей. 

у По мнению В. М. Неронова с соавторами (1962) и В. М. Сафьяно- 
вой (1963), из трех ландшафтов Серахского района Туркменской ССР 
наиболее эпидемиологически опасен долинно-аллювиальный ландшафт. 
Он характеризуется наибольшей плотностью и числом зараженных 
больших песчанок, обилием москитов в норах и их высокой естественной 
зараженностью лептомонадами (РН. рарайазй до 10,4%, $. аграКепз! 
до 28%). Горный ландшафт эпидемиологически не опасен в связи с ост- 
ровным типом поселений песчанок, малой численностью зверьков и их 
низкой пораженностью, разнообразием видового состава москитов при 
отсутствии резко выраженного преобладания отдельных видов и низкой 
численностью их популяций. Предгорно-песчано-холмистый ландшафт 
занимает промежуточное положение между этими двумя типами. 

Однако такой зоолого-географический подход к типизации природ- 
ных очагов зоонозного кожного лейшманиоза не вполне удовлетворяет 
эпидемиолога. Тинизация этих очагов ‘ должна проводиться только на 
комплексной, ландшафтно-эпидемиологической основе. 

Эпидемиологическое обледование населения при зоонозном кожном 
лейшманиозе. имеет некоторые особенности — учитываются остающийся 
на всю жизнь специфический рубец, который свидетельствует о перене- 
сенном заболевании, и редкость реинфицирования. Поэтому более целе- 
сообразно определять интенсивность эпидемического процесса в населен- 
ных пунктах по величине и возрастной структуре иммунной прослойки 
среди населения, т. е. по динамике переболеваемости населения. 

Обследование населения необходимо’ проводить по посемейным 
спискам с отметкой результатов обследования против фамилии каждо- 
го осмотренного лица. Наиболее полный охват населения достигается, 
если обследователь находится в населенном пункте в течение всего дня. 

В ранние утренние и вечерние часы удается застать дома работающую 

часть населения, а в дневные часы осмотреть детей, неработающих жен- 

щин и лиц пожилого возраста. Практически достаточно полные показа- 
тели переболеваемости можно получить при массовом ‘однократном об- 
следовании, охватывающем примерно половину жителей населенного 
пункта (при условии равномерного охвата обследованием представите- 

лей всех возрастных групп). о 

Факт переболеваемости кожным лейшманиозом устанавливают по 
нахождению на коже специфических рубцов. Как показали. специальные 
наблюдения, нельзя ограничиваться одним опросом населения, так как 
многие люди забывают о перенесенном заболевании. Осмотром устанав- 
ливают наличие рубцов на открытых и ‘легко доступных частях тела 
(лицо, шея, руки, ноги до колена). Возможность недовыявления пере- 
болевших при таком частичном осмотре из-за локализации рубцов толь- 
ко на закрытых частях тела сравнительно невелика (не более 15%). Эту 
величину можно значительно уменьшить путем полного осмотра кожных 
покровов у детей и мужчин. Обследование на переболеваемость можно 
осуществлять в любое время года, но организационно выгоднее в теплое 
время года и в период, Когда взрослое население меньше занято на сель- 
скохозяйственных работах вдали от поселков. 

Результаты обследования населения на переболеваемость рекомен- 
дуется анализировать по следующим показателям: а) общая переболе- 
ваемость — доля переболевших среди всего обследованного населения в 
данном пункте; 6) повозрастная переболеваемость — средняя доля пере- 
болевших среди обследованных в определенной возрастной группе (по 
классам с интервалом в один год или 5 лет); в) накопленная переболевае- 
мость — средняя доля переболевших среди обследованного населения, 
достигшего определенного возраста (по классам 0—1, 0—2, 0—3 ит. д.). 
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очаги зоонозного кожного лейшманиоза в зависимости от интенсивн. 

С к 

эпидемического процесса по следующим трем типам (табл. 24). 
Таблица 54 


Эпилемиологическая характеристика природных очагов зоонозного кожного лейшма. 
ниоза в Средней Азии (по А. Я. Лысенко и др., 1965) 





Заболеваемость и переболеваемость коренного 
Тип очага. сельского населения 





Активный устойчивый Доля переболевших в возрасте от 1 года до 50 
лет превышает 40—50%; свежие больные появ- 
ляются ежегодно, болеют преимущественно 
дети 

Активный неустойчивый Доля переболевших меньше 40—50% (как прави- 
ло, меньше 25—20%); болеют жители любого 
возраста, случаи заболевания отмечаются не 
каждый год 

Неактивный (затухший) Заболеваемость в детских возрастных группах от- 
сутствовала не менее 5 лет, общая переболе- 
ваемость различная в зависимости от напря- 
женности очага в период активности 








Было установлено, что каждому типу очагов свойственна определен- 
ная форма кривой накопленной переболеваемости. Так, в активных ус- 
тойчивых очагах кривые имеют плавный ход, а скорость нарастания их 
тем стремительней, чем выше эпидемическая напряженность очага 
(рис. 43, А). При ослаблении эпидемического процесса скорость нарас- 
тания кривой замедляется и она на некотором своем отрезке приобрета- 
ет отрицательную кривизну. Вследствие этого в активных неустойчивых 
очагах она имеет вид изломанной линии (рис. 43, Б). В затухших по той 
Ее иной причине очагах начало кривой сдвигается относительно оси 
ет величину, пропорциональную числу лет бездействия 

Мероприятия по борьбе с зоонозны 
строиться применительно к Тип 
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Рис. 43. Типы кривых накопленной 
переболеваемости. 


А — активные устойчивые очаги в селениях 
Гузарского района Узбекской ССР: 1— 
Ямансарай; 2— Каучин; 3— Чуногар; 4— 
Чукур; Б — активные неустойчивые очаги: 
1— Верхний Пачкамер Гузарского района 
Узбекской ССГ; 2 — Кеврон К.-Хумбского 
района Таджикской ССР: В — Неа 

(затухшие) очаги: /— Айвадж_  Шаартуз- 
ского района Таджикской ССР; 2 — Зинг 
К.-Хумбского района Таджикской ССР: 
3 — Галча Гузарского района Узбекской 
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Для создания «безмоскитной» зоны вокруг подзащитных объектов 
отверстия нор обрабатывают порошком ДДТ или ГХЦГ с помощью ап- 
паратов типа «Тип-топ» или шприцами-вдувателями. Норы опыляют 
дважды в течение сезона. Первое опыление в апреле — начале мая направ- 
лено на уменьшение численности весенней популяции москитов, второе в 
июне—июле осуществляют с целью предупреждения увеличения числен- 
ности их летней популяции. 

Сотрудники ИЭМ имени Н. Ф. Гамалеи АМН СССР и Ашхабадский 
институт эпидемиологии и гигиены Туркменской ССР разработали спо- 
соб затравки нор с помощью смеси выхлопных газов автомашин и дуста 
инсектицидов с последующей прикопкой нор. Этим методом при условии 
многократности обработок достигается одновременное уничтожение пес- 
чанок и москитов. 

Следует отметить, что все эти мероприятия очень трудоемки, требу- 
ют большой тщательности при проведении и систематического контроля 
за подзащитной территорией, так как песчанки очень быстро вновь за- 
селяют старые колонии. ь 

Особое место в системе мероприятий по профилактике зоонозного 
кожного лейшманиоза занимает индивидуальная защита неиммунных 
лиц, прибывающих на территорию природного очага. с. этой целью 
неиммунным людям делают прививку живой лейшманийной культуры на 

закрытых участках тела. В результате прививки развиваются лейшманио- 
ма и иммунитет. И хотя иммунитет достигается фактически ценой забо- 
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левания, последнее выгодно отличается от естественного. В результате 
прививки образуется только одна язва на закрытом участке тела, а при 
естественном заражении могут образоваться многочисленные язвы на 
разных участках тела, в том числе на лице. И ‘кроме того, прививная 
лейшманиома в большинстве случаев протекает более доброкачественно, 
Для прививок используют культуру Г. {гор!са та]ог. Привитые лица при 
пребывании в очаге, как правило, не заболевают (частота неудач, по 
многолетним данным Министерства здравоохранения Туркменской ССР, 
не превышает 1,8%). Во избежание того, чтобы привитый человек стал 
источником заражения москитов, прививки делают только в межэпидеми- 
ческий период (октябрь—январь). ь 

В очагах антропонозного кожного лейшманиоза резервуаром инфек- 
ции является больной человек, а следовательно, важное место в комплексе 
мероприятий должно занимать своевременное выявление и лече- 
ние больных. Наряду с этим должны проводиться работы по уничтоже- 
нию переносчика и уменьшению количества возможных мест его выпло- 
да. Борьбу с москитами ведут путем ‘обработки--помещений ДДТ или 
ГХЦГ из расчета 2 г активно действующего вещества на м? поверхно- 
сти. Обычно обработки, осуществляемые в целях борьбы с малярией, 
удовлетворяют одновременно и противолейшманиозным целям. Обработ- 
ке подлежат стены и потолки внутри жилых помещений (кроме кухни) 
И надворных построек, особенно затененные углы, карнизы, подполья, а 
также места вечернего пребывания населения (террасы, беседки), стены 
построек, вдоль которых много растительности, а при наличии большого 
количества москитов — все наружные стены на высоту 1,5—2 м от осно- 
вания. Уменьшение возможных мест выплода москитов достигается са- 
нитарным благоустройством территории поселка (недопущение скопле- 
ния навоза, удаление сорной растительности, вывоз бытовых отбросов в 
специально отведенные места, регулярная залелка. нор грызунов, тре- 
щин в стенах и дувалах). 

В отдельных случаях обработке могут быть подве 


гаемые места выплода москитов (ДДТ или ГХЦГ из расчета 1,5—2 г 
активно действующего вещества на 1 м2 


ероприятия по борьбе с москит. 
мплекса указанных ме 
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в период наличия у них $ мя острых проявлений, 
ного лейшманоида, 


ами. Сис- 
роприятий в`СССР 
и лейшманиозом и 


повязок ил и наклеек 


й, в которых находятся в 
ьных пологами. 
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в жилища москитов рекомендуется засетчивать окна и двери мелкоячеис- 
той сеткой с размером ячеек 3/ мм, спать под пологами из сетки такой 
же плотности, носить в вечернее время закрытую одежду. 

Эффективным может быть применение репеллентов. Наиболее дли- 
тельное защитное действие оказывают препараты, изготовленные на 0с- 
нове диэтилтолуамида и гексамида. Для удлинения защитного действия 
репеллент наносят на одежду, обрабатывая части ее, ограничивающие 
открытые участки кожи. 


Трипаносомозы 


Различают две группы заболеваний, вызываемых простейшими семейства 
Тгурапозота Чае РоПе!т, 1901: африканский трипаносомоз, или сонная 
болезнь, и американский трипаносомоз, или болезнь Шагаса. 

Африканский трипаносомоз — (син.: Тгурапозоп10$15 ай1сапа — лат., 
$еерштя 41зеазе — англ., та|а@е аи зоттей — фр. ЗсШайкгапкней — 
нем., {1рапозопиа$1з — исп.) — трансмиссивное заболевание, вызываемое 
простейшими рода Тгурапозота и передающееся мухами це-це (род ©103- 
зта МЛедетапп, 1830). Клинически характеризуется лихорадкой непра- 
вильного ‘типа, увеличением лимфатических узлов, поражениями цент- 
ральной нервной системы (сонливость). 

Из многочисленных видов трипаносом, распространенных в Африке, 
патогенными для человека являются Т. ватЫепзе Ри оп, 1902, и Т. гВо- 
4ез!епзе З4ерНепз апа Рагйпат, 1910. Заболевания, вызываемые этими 
двумя видами возбудителей, различаются по клинике и эпидемиологии, 
поэтому принято различать трипаносомоз человека типа ватшЫепзе и ти- 
па гНодез!епзе. Остальные виды трипаносом (Т. Бгисе, Т. муах, Т. соп- 
ооепзе и др.) патогенны только для животных. 

Первое описание болезни у местного жителя из Гвинеи было сделано 
в 1734 г. английским морским хирургом Аз. В 1903 г. Вгисе доказал 
роль мух це-це в передаче заболевания. В 1902 г. Рийоп идентифициро- 
вал трипаносом, выделенных из крови заболевшего в Гамбии капитана 
английского корабля, назвав их Т. ватЫепзе. 

В 1908 г. в Родезии был найден очаг сонной болезни, который отли- 
чался от очагов заболевания, вызываемого Т, хат Ыепзе. В 1910 г. ${е- 
рНепз и Еаашт выделили от заразившегося в этой местности европейца 
трипаносом, названных ими Т. гподезепзе. 

Ое Той первым в 1945 г. применил инсектициды для уничтожения мух 
це-це. 
Сонная болезнь эндемична в странах Африки от южных границ Са- 
хары и приблизительно до 20° южной широты. Тип гатЫепзе встречает- 
ся по всей Западной и Центральной Африке до долины Рифт. Из стран 
Восточной Африки этот тип заболевания регистрируется в Судане на юге 
Экваториальной провинции и на юге Руанды и Бурунди. Распространение 
типа гНодез1епзе ограничено сгранами Восточной и Южной Африки (Ке- 
ния, Мозамбик, Южная Родезия, Танзания, Уганда и Бурунди). 

В настоящее время в результате больших усилий, направленных на 
борьбу с трипаносомозом, число случаев заболеваний, вызываемых 
Т. саш1епзе, неуклонно уменьшается. Так, в 1948 г. в странах Африки 
было зарегистрировано 53408, ав 1957 г.— 14 874 случая. Наряду с 
этим ясного снижения заболеваемости типом гпо4езепзе не отмечается: 
в 1948 г. было зарегистрировано 1089 новых случаев, в 1952 г. — 854, в 
1957 г. — 1240 (уап 4еп Вегапе, Гатьтес в, 1963). Распространение три- 
паносомоза в эндемичной зоне неравномерно. Имеются отдельные актив- 
ные очаги (в Нигерии, Гане, Мали), в которых время от времени возни- 
кают‘эпидемические вспышки. В’то же время в ряде стран (Южная Ро- 
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дезия, Судан, Нигер и др.), 
практически не встречается. А "5 
Мухи рода С1оззта встречаются только в Африке. Это крупные на. 
секомые, их размеры, включая длину хоботка, достигают 10-1 ,5 мм. 
От других видов мух глоссины отличаются характерным положением 
крыльев в покое: они складываются над брюшком наподобие лезвий НОЖ- 
ниц. Мухи це-це живородящие. Самки откладывают личинки на пове 
ность почвы в затененных местах. Личинки мигрируют н 
тиметров вглубь и превращаются в куколки, из которых 
ли вылетают имаго. Взрослые самки живут 3—6 месяцев, рождая 6— 
12 раз по одной личинке. Питаются самки и самцы только кровью 
вотных или человека. Мух привлекают темные 
белая одежда их отпугивает. Наиболее 
суток. 
у Ареал мух глоссин ограничен на севере 14° северной 
юге — линией, соединяющей Бенгелу (Ангола) и Дурбан. Ареал отдель- 
ных видов мух сильно различается в связи с их экологическими особен- 


ностями и прежде всего влаголюбивостью. По приуроченности к опреде- 
ленным местам обитания мухи це-це делятся на три группы: тогзНапз, 
ра!раИ$ и Гизса. 


Мухи группы тогзНапз меньше других ч 
влаги. Это типично саваЕ 


рх- 
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Встречаются они и во вторичных лесах, выросших на окультуренной тер- 
ритории на месте сведенных влажных тропических лесов. Мухи этой 
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це-це, как самки, так 
, , и самцы, заража- 
а пораженном трипаносомозом человеке или о 
и ЕО в организме насекомого завершается при 
чение 18—25 дней. После появления инфектив- 


несмотря на наличие переносчика, болезнь 
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ных форм трипаносом в слюнных железах мухи остаются заразными 
практически пожизненно. 

Оба типа африканского трипаносомоза являются болезнью преиму- 
щественно сельских жителей. Различия в их эпидемиологии обуслов- 


ливаются особенностями клинического течения, экологией основных 
переносчиков, а также наличием связи с природным резервуаром 
инфекции. 


Тип баш Ь 1епзе. Источником инфекции является зараженный че- 
ловек. Характерны эпидемические вспышки, которые могут возникать 
даже при небольшой численности переносчика. Пик заболеваемости, как 
правило, приходится на сухой сезон. Объясняется это тем, что в сухой 
сезон уменьшается площадь возможных мест обитания мух группы ра!- 
раИз и они концентрируются по берегам непересохших водоемов. Пос- 
ледние часто являются и единственным источником воды для людей. 
Вследствие этого такие водоемы становятся местом тесного контакта лю- 
дей и мух. При наличии в коллективе людей-паразитоносителей или 
больных создаются условия для массового заражения мух и дальнейшего 
интенсивного распространения инфекции. Заражению в равной степени 
подвергаются мужчины и женщины всех возрастов. Особенно благопри- 
ятные условия для возникновения локальных вспышек создаются на 
периферии ареала мух группы ра!рай$. В этих местностях вследствие ма- 
лого количества осадков и большой длительности сухого сезона концен- 
трация мух и людей вблизи редких и небольших источников водоснаб- 
жения особенно велика. Возможность заражения людей во влажный 
сезон меньше, так как, несмотря на повышение численности мух в этот 
период, их широкое рассеивание по местности и возможность преиму- 
щественного питания на животных делают менее вероятным контакт с 
людьми. 

Природный резервуар при инфекции типа хат епзе достоверно не 
установлен. Возможно, некоторую роль в эпидемиологии этого заболева- 
ния могут играть домашние черные свиньи, зараженность которых 
Т. сатЫепзе была установлена в Нигерии. 

_ Трипаносомоз типа гНо4ез1епзе-— природноочаговая инфек- 
ция. Резервуаром возбудителя в природе служит пестрая лесная антило- 
па (ТгасеарНиз зсгрфиз), а возможно, и другие природные носители 
этого вида трипаносом. Люди заражаются при пребывании их в дикой 
природе, например на охоте. Большая часть случаев заболевания прихо- 
дится на взрослых мужчин. В населенных пунктах, расположенных вбли- 
зи мест обитания мух группы тогзИапз, возможны эпидемические 
вспышки вследствие залета насекомых в поселок и передачи инфекции 
от человека человеку. 

Африканский трипаносомоз может быть привит при переливании 
крови от носителя трипаносом или при манипуляциях с иглой, загрязнен- 
ной кровью больного. Допускается возможность механического перене- 
сения трипаносом от больного к здоровому кровососущими насекомыми 
(комары, слепни, клопы и др.), на хоботке которых трипаносомы оста- 
ются жизнеспособными в течение нескольких часов. 

Профилактика и меры борьбы. Оздоровительные меро- 
приятия должны включать выявление, изоляцию и лечение больных, 
химиопрофилактику здоровых, уничтожение переносчиков или защиту 








ОТ НИХ. 
Выявление больных должно проводиться не только среди обратив- 


шихся лиц, но и путем проведения периодических (2—3 раза в год) мас- 
совых обследований населения в эндемичных районах. Выявленных 
больных на период лечения изолируют в специализированные лечебные 
учреждения (гипнозории), расположенные вне мест обитания мух це-це. 
Лечение осуществляют пентамидином (ломидином), сурамином, мелар- 


сопролом (Ме! В). 
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Борьбу с переносчиком ведут в.двух направлениях: п 
уничтожения мух и путем изменения условий существов 
их обитания. Взрослых мух с помощью инсектицидов уни 
ными методами. Их выбор зависит от экологических особеннос 
ного вида переносчика. Для борьбы с саванными видами 
шим методом считается обработка растительности с само. 
работку проводят преимущественно в период года, 
сбрасывают ‘листву. Хорошие результаты 
обработке грубым. аэрозолем 2,5% м 
фективным в ряде мест оказа 


Утем прямого 
ания в мест 


‘чтожают раз. 


ах 


тей дан. 
мух наилуч. 
летов. Авиаоб. 
когда деревья 
получают при ежемесячной 
асляного раствора диэлдрина. Эф. 


лось применение наземных аэрозольных 
генераторов (1,5% линдан). При борьбе с прибрежными видами мух об- 


работку проводят. преимущественно в период года, когда деревья 
кивателей с лодок или ранцевыми опрыскивателями. Применяют 5% 
раствор диэлдрина. В ряде районов переносчиков: уничтожают ловушка- 





ми с приманкой. 


Из косвенных методов борьбы с му 
получили расчистка территории от р 
копытных — прокормителей мух. Расчистку растите 
дации возможных мест обит 
пунктов, у пере 
Уничтож 


хами широкое распространение 


астительности и уничтожение ДИКИХ 


ЛЬНОСТИ ДЛЯ ЛИКВи- 
ания мух практикуют вокруг населенных 
ходов через реки, у мест забора воды; вдоль дорог ит. д 
ают кустарники и заросли; деревья с ветвями выше 3 м от зем- 
ли сохраняют. В местах распространения прибрежных видов мух глуби- 
на расчистки должна составлять 30—50 м от берега, и. 600—700 м вдоль 
реки по обе стороны от защищаемого пункта. В ареале тогзЙапз глуби- 
на расчистки должна быть увеличена до 9 км. Применение метода 
расчистки растительности удешевляется при сселении-мелких поселков 
в крупные деревни (Нигерия и др.). Большим недостатком мето, 
чистки является его дороговизна и необходимость повторных ра 
в связи с быстрым ростом растительности в условиях тропиков. 

Истребление диких копытных практикуется в зоне распространения 
Т. гродезепзе. Опыт проведения такого мероприятия в ряде стран Вос- 
точной Африки (Южная Родезия, Мозамбик и др.) показал высокую его 
эффективность. 


Ведущим мероприятием в борьбе с трипаносомозом 
странах Западной и Центральной Африки является химио 
ка. Одна внутримышечная инъекция пентамидина 
предохраняет от заболевания сонной болезнью типа 5 
до 6 месяцев. С помощью химиопрофилактики от сонной болезни были 
оздоровлены тяжелые очаги в Народной Республике Конго, Габоне, 
Сьерра-Леоне. 

В целях 


й личной профилактики рекомендуется засетчивание помеше- 
ний, обработка их инсектицидами, применение репеллентов или ношение 
‘белой одежды. Следует избегать посещения мест обитания мух в дневное 
время. ` 


Американский трипаносомоз (син. : 
Баз 41зеазе — англ., Тгу 


Е болезнь Шагаса, Сва- 
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Эндемичная по.болезни Шагаса зона. значительно меньше ареала 
клопов-триатомид и животных — резервуаров инфекции. Она приурочена 
в основном к областям наибольшей плотности сельского населения. 
Точное число лиц, пораженных болезнью, неизвестно; в Бразилии оно 
оценивается в 3 млн. человек. 

Возбудитель болезни — Зс1хотурапши сгит Свасаз, 1909. От аф- 
риканских видов трипаносов отличается особенностями цикла размно- 
жения. В организме человека и животного паразит существует в двух 
формах — трипаносомной (в крови) и в лейшманиальной (в клетках 
гистофагоцитарной системы). Размножение происходит на лейшмани- 
альной стадии. В клетках внутренних органов, в том числе в мышце 
сердца, в результате быстрого деления лейшманиальных форм образу- 
ются шизонтоподобные скопления молодых паразитов (наличие их по- 
служило поводом к названию $сН12о{гурапит). 

В острой стадии болезни трипаносомы легко обнаруживаются в 
препарате крови, окрашенном по Романовскому. В хронической стадии 
наличие паразитов в крови может быть показано ксенодиагностикой 
(кормлением на больном клопов). Для диагностики заболевания приме- 
няют также серологические методы — реакцию связывания комплемен- 
га, кожную пробу. 

Клопы-переносчики распространены только на американском кон- 
тиненте'. Ареал их простирается от 42° северной широты до 46° южной 
широты. Это очень крупные насекомые длиной от 15 до 35 мм, нередко 
ярко окрашенные. Заражаются они при питании кровью человека или 
животного, пораженного трипаносомозом. Клопы ведут ночной образ 
жизни. Питаются кровью как личинки, так и имаго, как самки, так и 
самцы. Людей они кусают преимущественно в лицо, в места перехода 
кожи в слизистые оболочки (отсюда название «поцелуйный клоп») 
Цикл развития паразита в клопе продолжается 6—15 дней. Инфективные 
стадии трипаносом накапливаются в кишечнике. При сосании крови у 
клопа происходит дефекация, трипаносомы с фекалиями заносятся в ран- 
ку от укуса или в расчес. Инфицирование животных может происходить 
также при разгрызании или заглатывании ими зараженных клопов. Ин- 
фекцию клопы сохраняют пожизненно. Вред клопов-триатомид не огра- 
ничивается тем, что они передают возбудителя болезни Шагаса. Массо- 
вые нападения их на людей причиняют болышое беспокойство и ведут 
к нарушению нормального самочувствия и трудоспособности. 

Основными переносчиками болезни Шагаса являются Рапзгопву$ 
пес1{из (Бразилия, Парагвай), Тата иШез{ап$ (Аргентина, Боли- 
вия. Чили, Бразилия, Перу, Уругвай) и КВо4и!из ргойхиз (Венесуэла, 
Колумбия, Сальвадор). Ареал клопов-триатомид определяется климати- 
ческими факторами: температурой (оптимум 17—30°) и относительной 
влажностью (45—70%). Высотная граница ареала Т. ицефап$ — 4000 м. 

Имеются указания, что до заселения Америки европейцами клопы- 
триатомиды не встречались в легких хижинах индейцев, и болезнь, по- 
видимому, была в полном смысле слова природноочаговой инфекцией. 
Основным резервуаром инфекции служили дикие животные — броненос- 
цы, опоссумы, муравьеды, лисы, обезьяны. С появлением домов из глины 
и дерева некоторые виды клопов стали «домовыми». Переход клопов к 
паразитированию на домашних животных (собаки, кошки, свиньи) и че- 
ловеке имел своим следствием создание стойких антропургических оча- 
гов инфекции. В настоящее время люди заражаются американским три- 
паносомозом не столько в дикой природе, сколько в поселках сельского 
типа, а также в городах с неблагоустроенными окраинами. Основными 
местами обитания домовых клопов в странах Латинской Америки явля- 
ются глинобитные хижины и дома с тростниковой или соломенной кры- 


1 Один вид, Т. табтогазс1аа встречается и`на других континентах 





























шей, хлева, птичники, а также норы грызунов (древесных крыс и ду 
вокруг жилищ. Зараженность ПОСВКОВЫХ популяций клопов достигает 
10—56%, а пораженность жителей — 36%. ы ь 

Американский трипаносомоз — болезнь беднейших слоев населения, 
проживающих в примитивных жилищах, заселенных клопами. Эпидемио 
логическое значение «диких» видов клопов, передающих инфекцию в 
природе среди животных, весьма невелико. 

Радикальным мероприятием в борьбе с болезнью Шагаса является 
замена примитивных жилищ благоустроенными домами, исключающими 
возможность обитания в них клопов-триатомид. Временной мерой может 
служить оштукатуривание стен жилищ и уничтожение диких Животных, 
обитающих вблизи жилищ. Инсектициды в борьбе с клопами не столь 
эффективны, как в борьбе с комарами; особенно низка эффективность 
ДДТ. Удовлетворительные результаты получены при обработке домов 
ГХЦГ в дозе 0,5 г/м? или диэлдрином в дозе 1,25 г/м?. 

Борьба с болезнью Шагаса затрудняется отсутствием эффективных 
средств лечения и химиопрофилактики. Из мер по воздействию на источ- 
вик инфекции рекомендуется выявление и уничтожение зараженных до- 
машних животных, а также истребление ДИКИХ животных — резервуаров 
инфекции. 

Болезнь Шагаса — не единственная форма американского трипано- 
сомоза. Возбудителем инфекции у человека может быть также Т. гапоей, 
обнаруженная в Венесуэле вначале у клопа К. рго|хиз, а затем у людей. 
Эпидемиология этой формы заболевания не изучена. 


Туляремия 


Туляремия — острое инфекционное заболевание, вызываемое бактерией 
Ргапс!зеЙа фагеп!з. Болезнь передается человеку грызунами, зайцами, 
реже насекомоядными и другими теплокровными животными, а также 
насекомыми и клещами. 

Название «туляремия» было предложено Егапс!з (1921) по возбуди- 
телю болезни, названному МсСоу и Спарт (1912) Вафенит +Шагепзе. 
В основу последнего термина положено наименование округа Туляре в 
штате Калифорния, где впервые от сусликов была выделена культура 
возбудителя. До работы Егапс!5 в американской литературе заболевание 
было описано под диагнозами «заячья лихорадка», «железистый тип кле- 
щевой лихорадки», «конъюнктивит туляре». В Японии туляремия была 
описана как «заячья болезнь» — «ято-био»; она известна здесь также 
под названием «болезнь Охара». Во Франции, а затем и в других стра- 
нах часть случаев глазо-бубонной формы проходила под диагнозом 
«конъюнктивит Парино». 

В России первые описания туляремии известны под диагнозом «ам- 
булантная форма чумы», «чумоподобные лимфаденитых», «эпидемический 
лимфаденит», «эпидемический полиаденит», «неопределенный тиф» 
и т. д. Известны народные названия болезни: «хворь с каменьями» 
шинка», «мышиный тиф» ит. д. : 
о: описание болезни в Норвегии под названием «леммингова 

ь» относится к 1653 г., в Японии —к 1890 г., в России — к 1877 г. 
во Франции — к 1889 г. В 1910 г. американский ученый МсСоу в округе 
Туляре штата Калифорния обнаружил у сусликов болезнь, сходную с 
чумой, при которой микроб чумы не удавалось изолировать В 1911 г. он 
совместно с Сварт, применив я т 


плотную желточную среду, выделил от 
нь м болезни. В 1919 г. \/еггу и ТатЬ выделили анало- 
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крови и гноя бубонов больных. Он же суммировал накопленные к тому 
времени данные и предложил название «туляремия», принятое междуна- 
родной номенклатурой болезней. 

Летом 1926 г. в СССР С. В. Суворов, А. А. Вольферц и М. М. Ворон- 
кова наблюдали вспышку туляремии в дельте Волги, по-видимому, 
трансмиссивного характера. Ими же был выделен от больных и довольно 
подробно изучен возбудитель. От водяных крыс впервые возбудитель ту- 
ляремии был выделен Д. А. Головым в 1998 г. В том же году Г. И. Зархи, 
выделив культуру возбудителя от больного, идентифицировал его с аме- 
риканским штаммом, направив МсСоу селезенку морской свинки, пав- 
шей после заражения выделенной культурой, и сыворотку своей крови 
после переболевания туляремией. В обмен Г. И. Зархи получил штамм 
возбудителя американского происхождения. 

В 1929 г. в Москве была организована первая туляремийная лабора- 
тория, которую возглавил Л. М. Хатеневер, ав 1938 г. были открыты 
первые противотуляремийные станции. В 1931 г. для лабораторной диа- 
тностики туляремии был предложен аллерген тулярин (В. А. Бычков и 
Л. Г. Раппопорт), позволивший выявлять формы болезни без бубонов с 
наружной локализацией (торакальную, абдоминальную). 

В период Великой Отечественной войны в связи с разлитыми туля- 
ремийными эпизоотиями, особенно на освобожденных территориях и в 
прифронтовых районах, возникали массовые заболевания туляремией. 
Был получен большой материал для клинических и эпидемиологических 
обобщений. 

В это же время была успешно применена вакцинация против туляре- 
мин живой вакциной. Еще в 1932—1936 гг. Б. Я. Эльбертом и Н. А. Гай- 
ским в результате экспериментов на лабораторных животных был полу- 
чен вакцинный штамм, который прошел успешные испытания на людях. 
Но лишь в 1941—1942 гг. Н. А. Гайский проверил в очагах инфекции 
созданную им подкожную вакцину. В 1945 г. Б. Я. Эльберт предложил 
накожный метод вакцинации, что упростило проведение прививок. Одна- 
ко только с 1949 г. была введена массовая противотуляремийная вакци- 
нация сельского населения в неблагополучных по туляремии районах, 
приведшая к резкому снижению заболеваемости. 

В послевоенный период работами Н. Г. Олсуфьева, его сотрудников; 
многочисленных учеников и других исследователей было проведено глу- 
бокое изучение различных природных очагов инфекции. В итоге была 
Установлена восприимчивость и инфекционная чувствительность к туля- 
ремии многих видов животных, выявлены подвидовые различия возбу- 
цителя туляремии, проверена аттенуация и диссоциация туляремийного 
микроба в искусственных условиях, изучен патогенез инфекции в экспе- 
рименте, разработаны схемы лечения и экстренной профилактики туля- 
ремии антибиотиками. Следует отметить, что советские ученые намного 
опередили в изучении туляремии ученых других стран, в том числе 
и США, где впервые был выделен возбудитель болезни. 

Туляремия является в основном инфекцией северного умеренного 
пояса. Ареал ее охватывает всю северную Евразию от Японии, Сахалина 
и Камчатки на востоке до Франции на западе и от Турции и Китая на 
юге до Скандинавии, Таймыра и Чукотки на севере. Свободны от туля- 
ремии лишь страны Пиринейского полуострова, Англия, Ирландия и Ис- 
ландия. 

В Новом Свете ареал охватывает практически всю Северную Аме- 
рику за исключением Гренландии и других полярных островов, Нью- 
Фаундленда, центральноамериканских республик и стран Карибского 
моря (Н. Г. Олсуфьев, 1959). 

В тропическом климате туляремия известна лишь в южной части 
Мексики и в Венесуэле. Имеются единичные данные об обнаружении 
больных туляремией в Эквадоре, Средней Африке (по серологическим 
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данным), но они клинически не похожи на туляремию, не подк 
бактериологическими находками и недостаточно достоверны. 
В СССР нозоареал туляремии занимает огромную террито 





: РИЮ стра. 
ны от Калининградской области, Прибалтийских республик и Закат. 


на востоке 
регистрации тулярв. 


Ожны: 
Ре ТЫЙ 
(Алма-Атинская область); Южное Забайкалье и Южное 


ляремии — Кольский 


патья на западе до Камчатки, Приморья и Сахалина 
(Н. Г. Олсуфьев, 1960). На юге крайними точками е 
мии являются Крым, Армения на Кавказе, Ташауз в Туркмении, 1 
Казахстан ь 
Приморье. Самые северные точки оонаружения ту. 
полуостров, окрестности Воркуты, Норильска, Жиганска. Г 

В крови аборигенов полярного побережья Аляски найдены 
к туляремии. В последнее время получены туляремииные антитела и 
коренных жителей Ямала, Чукотки. На всей этой территории оч 


расположены 


(за исключением Полесья и лесостепи Западной Сиби 


дайская, Смоленско-Московская, Ставропольское плато). 

В США за период с 1927 по 1956 г. зарегистриг 
туляремии, что составляет 650 заболеваний в год. Н 
болеваемость была в 1938 г. (более 9 тыс. случаев) 
она постепенно снижается. Резких колеб 
чается. Это связано с отсутствием значительных изменений в численнос- 
ти зайцев, являющихся источником большинства заражений. Наиболее 
высока заболеваемость в восточных штатах страны. В остальных стра- 
нах Америки регистрируются единичные случаи заболевания туляре- 


рован 5851 случай 
аиболее высокой за- 
; В ПОСследующие годы 
аний в отдельные годы не отме- 


мией. 


В Европе самая высокая заболеваемость регистрируется во Фран- 
пии, Чехословакии, Австрии, Румынии, Польше, ФРГ и ГДР, а также в 
Швеции. На фоне спорадической заболеваемости возникают вспышки 
Крупнейшая вспышка была в Румынии в 1949 г. (более 800 больных) 
В Швеции в 1953 г. заболело более 300 человек, в Чехословакии 
в 1957 г.— более 400, в Австрии в 1937 и 1946 гг. зарегистрировано по 
200 больных, во Франции в 1950 г. — 190 больных. В остальных странах 
имеются единичные случаи заболевания. 

В Турции почти за 20 лет (с 1935 по 1953 г.) зарег 
700 случаев туляремии, при этом только в 1936 
вспышки, охватившие более 100 человек. В Япони 
15 случаев заболеваний в год. Крупных вспышек нев 

В СССР заболеваемость ту. 
цинации значительно колебал т 
мости 


истрировано более 
— 1937 гг. отмечены 
и в среднем бывает 
Возникает. 

ляремией до завершения сплошной вак- 
ась. Официальная регистрация заболевае- 
не Ни Не * о Га. НО и ДО нее в отдельные годы были 
ным, было окол - г. в Гульской области, по неполным дан- 
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области было отмечено 88 тыс., в Рязанской — более 36 тыс., в Воронеж- 
ской — более 23 тыс. случаев заболеваний. В других областях заболева- 
емость была значительно ниже. Так, в Орловской области было учтено 
7 тыс. заболевших, в Тульской и Курской — почти по 3 тыс., а в Москов- 
ской области — всего 1439 заболевших. Последняя крупная вспышка 
возникла в 1948—1949 гг., когда были поражены Украина, Молдавия 
и южные области РСФСР, но по размеру эта вспышка была вдвое мень- 
ше, чем вспышка в 1945 и 1946 гг. ь 

С 1950 г. практически завершается массовая противотуляремийная 
вакцинация сельского населения и крупных вспышек больше не отмеча- 
лось. Возникали лишь незначительные вспышки — от нескольких десят- 
ков до нескольких сотен случаев в районах, ранее считавшихся благопо- 
лучными по туляремии. 

Определенный интерес представляет оценка фактического числа пе- 
реболевших. Вследствие далеко не полной диагностики и регистрации 
туляремни, а также того, что до 1941 г. туляремия не регистрировалась, 
единственным достоверным методом является массовое обследование 
населения с помощью кожной туляриновой пробы. Однако этот метод 
требует широкого охвата населения по территории, так как в отдельных 
населенных пунктах результаты могут значительно варьировать. 

Наивысшим процент переболевшего населения (60) был в Алтай- 
ском крае при инфицировании от воды ручьев. Высокими показатели 
оказались также в центральных областях (Московская, Тульская). Сле- 
дует, однако, отметить, что в этих областях проверка иммунной прослой- 
хи проводилась в первые послевоенные годы до начала проведения вак- 
пинации. Последующие же проверки в других областях и республиках 
были проведены преимущественно в считавшихся ранее благополучными 
по туляремии районах, так как в районах, где ранее отмечались вспыш- 
ки, к этому времени была завершена вакцинация сельского населения. 
Самые низкие показатели обнаружены в Читинской области, Хабаров- 
ском крае, Чувашской АССР (0,9—0,3%). 

Этиология. Возбудитель туляремии — Егапс1зеЙа {\агепз15. 
Это очень мелкая коккобактерия размером 0,3—0,5 мк, однако встреча- 
ются и более мелкие клетки, проходящие через мембранные фильтры. 
Микроб неподвижен, обесцвечивается по Граму, спор и капсул не обра- 
зует, но выделяет слизь, окружающую клетку в виде зоны. На обычных 
питательных средах не растет, а требует добавления цистина и других 
питательных веществ. Хорошо культивируется на желточных средах, да- 
вая тонкий рост в виде шагреневого налета. Изолированные колонии 
беловатого цвета, выпуклые, блестящие, круглые и с ровным краем. 

Микроб обладает слабой ферментативной активностью. Американ- 
ский подвид микроба (Ег. {Шагепз1$ пеагсйса) способен ферментировать 
глицерин и содержит цитруллинуреидазу, чего лишены голарктические 

штаммы (Ег. ИПагеп$!$ во!агсйса). Последняя разновидность менее виру- 
лентна для людей и домашних кроликов. В последние годы в тугайных 
очагах выделен среднеазиатский подвид микроба (Ег. {Шагеп$1$ те@а- 
азайса), умеренно патогенный для людей и домашних кроликов, но 
ферментирующий глицерин и содержащий цитруллинуреидазу. Среди 
голарктического подвида был выделен японский вариант, отличающийся 
от остальных штаммов этого подвида только ферментацией глицерина. 

Внутри каждого подвида изменчивость микробов в естественных 
условиях крайне незначительна. Микробы, выделенные от разных видов 
теплокровных, от клещей и из объектов внешней среды, обладают сход- 
ными признаками, в том числе и вирулентностью. У животных высоко- 
восприимчивых и высокочувствительных к туляремии (белые мыши, по- 
левки, зайцы) гибель от туляремии вызывает подкожное введение |1 мик- 
робной клетки (по стандарту Государственного контрольного института 


имени Л. А. Тарасевича — ГКИ). 
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При культивировании на искусственных питательных сред 
ходит аттенуация туляремийных бактерий, протекающая с выс 
ростью. Они утрачивают \1-антигенный комплекс и превращаю 
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ется местом локализации входных ворот, так как желудочный сок ока- 
зывает бактерицидное действие на туляремийных микробов, но если с 
комком пищи возбудитель минует желудок, то он проникает через стенки 
тонкого кишечника. При этом развивается абдоминальная (кишечная) 
форма туляремии с регионарными мезентериальными лимфаденитами. 
Наконец, если возбудитель проникает через слизистую оболочку дыха- 
тельных путей (реже через альвеолы), отмечается торакальная (легоч- 
ная) форма болезни, протекающая либо в виде бронхаденитов, либо в 
виде первичных пневмоний. 

Эпидемиология. Источником туляреминной инфекции являют- 
ся грызуны, зайцы и некоторые виды насекомоядных. Человек не являет- 
ся источником заражения в связи с тем, что инфекция проявляется у него 
с небольшой бактериемией, а в экскреты возбудитель либо не попадает 
вовсе, либо довольно быстро там погибает. Однако Л. Д. Мицкевичу 
(1931) удалось инокуляцией отделяемого больного глазо-бубонной фор- 
мой туляремии, взятого на 10-й день болезни, путем втирания его в 
конъюнктиву трем лицам получить заражение туляремией одного из них 
на 8-й день. 

В настоящее время возбудитель гуляремии выделен от 73 видов ди- 
ких и 5 видов домашних животных (овца, корова, верблюд, кролик, кош- 
ка). Кроме того, у 2 видов домашних животных (свиньи и лошади) туля- 
ремия подтверждена серологически. Возбудитель также был выделен от 
9 видов диких птиц, домашних кур и голубей. У 3 видов эксперименталь- 


вают аэрозоль таярийх но установлена возможность заражения туляремией. Следует отметить, 
) з т ] что не все виды теплокровных, у которых был спонтанно обнаружен воз- 
. (зерне, соломе) иурбык” будитель, могут быть источником инфекции. Н. Г. Олсуфьев и Т. Н. Ду- 


уляремийные микробы ас | наева серией работ (1949—1955), проверив экспериментально более 
ВСТВИТельны К НИ 50 видов млекопитающих, установили, что всех животных по их отноше. 


и чу 


минуту 3% #8) р НИЮ К туляремийной инфекции можно разделить на три группы. 
‘рез уту, я 


1. Животные высоковосприимчивые и высокочувствительные к ту- 
ляремии, заражающиеся и погибающие при подкожном введении им од- 
ной микробной клетки с развитием генерализованного инфекционного 
процесса. Это животные главным образом широко распространенных ви- 
лов (водяная и обыкновенная полевки, ондатра, домовая мышь, зайцы), 
имеют существенное эпизоотологическое и эпидемиологическое значение. 

2. Животные высоковосприимчивые (заражающиеся при подкожном 
введении одной микробной клетки), но малочувствительные к туляремии 
(гибнут только при введении массивной дозы порядка тысяч и миллионов 
микробных клеток). Как правило, они переносят инфекцию с малым ко- 
личеством микробов в крови и приобретают устойчивый иммунитет к 
повторному заражению (полевые мыши, крысы, суслики). Эпидемиоло- 
гического значения эта группа не имеет, а эпизоотологическое значение 
ее весьма невелико ввиду затрудненности передачи инфекции. 

3. Животные маловосприимчивые и практически нечувствительные 
к туляремии (хищные, некоторые насекомоядные). Обычно они заража- 
ются при введении одного миллиарда микробных клеток, а некоторые 
мелкие хищники — и от меньших доз, которые вызывают у них легкое 
заболевание при отсутствии возбудителя в крови. Эти животные особенно 
устойчивы к алиментарному заражению, что, по-видимому, связано, с 
длительным питанием грызунами в процессе эволюции. Как правило, жи- 
вотные данной группы не гибнут от туляремии, а могут явиться лишь ме- 
ханическими переносчиками инфекции (на зубах, шерсти). 

В настоящее время известно 36 видов диких млекопитающих отечест- 
венной фауны, относящихся к первой группе, у которых в природе выде- 
лен возбудитель туляремни: ондатра, водяная крыса, полевки (обыкно- 
венная, экономка, общественная, узкочерепная, кустарниковая, рыжая, 
красная, красно-серая), степная пеструшка, слепушонка, лесной и нор- 
вежский лемминги, хомяки (обыкновенный, предкавказский, закавказ- 
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к, песчанки (большая, полуденная, гребенщи; 
краснохвостая, персидская), мыши (домовая, аеОаня желтогорлая, 
лютка), мышовки (лесная и степная), большой тушканчик, зайцы (бел 
русак и песчаник), крот, бурозубки — (обыкновенная и малая). 

` Восточная полевка и лесная соня, исследованные в различных ч 
ареала, оказались принадлежащими то к пе 


рвой, то ко второй гр 
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Кроме того, у 13`видов экспериментально доказан 
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рандта, Эверсманна, туркестанская крыса, соня, полчок, крапчатый, 


желтый, реликтовый и тонкопалый суслики, сурок байбак, нутрия, вы- 
хухоль, ежи обыкновенный и ушастый). 


Что касается животных третьей группы (маловосп 


тически не чувствительных к туляремии), 
выделен от ласки, черного хо 


эксперимен 
С еще 14 ви. 
аружено (полевки 
крысовидный 
Северцова, мохноногий; 
орешниковая соня, бурозубка-к 
хся ко второй группе, 


, джунгар- 
монгольская 
рошка) 
возбудитель в при 
черной и пластинчат 
рыжеватого, европейского: 


роде 
озубой крыс, 
краснощекого и 
малой белозубки 
а их принадлежность 
н в природе (хомяки 


риимчивых и прак- 
то возбудитель в природе был 
ря, енотовидной собаки и лисицы, а также 
от соболя, американской норки и волка (у последних трех видов чувстви- 
тельность к туляремии не была экспериментально проверена, и они вклю- 
чены в эту группу условно). Серологически подтверждена 
степного хоря, горностая 
ходки возбудителя к 
довоенным и первым 


а часты были случаи внут- 
рилабораторны и поэтому нуждаются в дополнительном 


подтверждении. Кроме того, У горностая и степного хоря, барсука малая 
восприимчивость к туляремии установлена В эксперименте. Копытные 


дикие и домашние животные также, по-видимому, относятся к третьей 
группе. о 


Среди птиц возбудитель туляремии б 
на, водяной курочки (камышница), Гл 
ля, крачки, а также у домашних голуб, 
длительное (около месяца) хранение 
и серыми воронами. Эпидемиологь 
Возбудителя 
холоднокровных 


ыл обнаружен У чайки. 

Ухаря, рябчика, перепела, коросте- 

ей и кур. В эксперименте доказано 

ние возбудителя воробьями, сороками 
ическое значение птиц ничтожно. 

находили в различных 

е моллюски, крабы, водя- 

ручейников И комаров-дергунов), 

Хх сводится к механическому носи- 

еля на поверхности тела, куда он попадает из инфици- 

тыми воды. В эксперименте установлена 

но малая инфекционная чувствительность 


‚ коршу- 


к туляремии, 
ушек. 

ре описано 
нако В эксперименте не уд. 
ванной пиявки. Но пиявки, напитавшись у 
животного, могут сохранять возбудит. 
делять его в во 


литерату несколько случаев заражения (6) 
алось заразить животных ук 
кровью больн 


т пиявок, од- 
сом инфициро- 








ого туляремией 
ля в организме до 134 дней и вы- 
ду в течение 80 дней. Зараж 2 94 1 
укус не ы й Заражение може-. 
о неинфицированной пиявки „ражение может вь 
несена вода 





› если пр 
. ая возбудителя. 
Наиболее важное значение в х 

н в передаче его от одного 
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вать даже 


едварительно на кожу была на- 


ранении возбудителя 


туляремии в 
зверька другому 


имеют иксодовые 


Ковая 


астях 
Уппе, 
динении под 














Особая роль в 
щам, В результате 
тия этих клещей, в 
ных и неинфицирог 
число находок воз( 
ностью получения и 

ргазовые кле 
четаморфоза иви 
Чая и эпидемиолог 


ла за 
"“Я <) 
РОЙ Ги 
Чет 


Слики, сурох байби 


‚уппы (маловострии 
ИН), то возбудитель з 


а (у последних трети 
иментально прозе? 


дтвериде 


клещи, Личинки и нимфы их легко инфицируются, кормясь на больных 
зверьках, и сохраняют возбудителя в процессе метаморфоза от личинки 
до половозрелой особи. Во время кровососания инфицированных нимф и 
имаго они передают инфекцию восприимчивому животному, чему спо- 
собствует интенсивное размножение туляремийных бактерий в организ- 
ме клеща в этот период. Во время линьки клеща количество бактерий в 
нем вновь уменьшается. При попадании в организм личинки недостаточ- 
ного числа бактерий (менее 10 тыс.) в последующем организм клеща 
может совсем освободиться от инфекции. В процессе метаморфоза от ли- 
чинки до имаго количество микробов в организме клеща обычно увели- 
чивается в 100—1000 раз. 

Инфицированные клещи выделяют возбудителя также с испражне- 
ниями, втирание которых в ранку может привести к заражению туляре- 
мией. Заражение может произойти также через колющий ротовой аппа- 
рат клеща, при раздавливании инфицированного клеща и при поедании 
клещей зверьками. Взрослые клещи могут содержать в своем организме 
возбудителя туляремии пожизненно, что имеет решающее значение для 
сохранения возбудителя в природных очагах. 

Установлена спонтанная зараженность возбудителем туляремии 
20 видов клещей отечественной фауны: Оегтасетог тагопафиз, О. рЕс- 
(15, О. зууагит, О. пиНай, О. даопез{ат!сиз, Тхо4ез 1етиз, Г. регзи]- 
сафиз, Т. аргопорпогиз, Г. 1асит, 1. гедсогсе\1, НаетарнузаИз офорВ!а, 
Н. рипсфафа, Н. зшсайа, Н. сопстпа, ВЫ р!серва!и$ гозз1еиз, ВН. рип! о, 
ВВ. {игап!сиз, ЮВ. зспи!е, Нуа1отта ритБеит, Н. азаЯсит. 

Особая роль в эпизоотологии туляремии принадлежит норовым кле- 
щам. В результате того что грызуны прокармливают все три фазы разви- 
тия этих клещей, вероятность встречи на одном животном инфицирован- 
ных и неинфицированных клещей намного увеличивается. Ограниченное 
число находок возбудителя у норовых видов клещей объясняется труд- 
ностью получения имаго этих видов в большом количестве. 

Аргазовые клещи в эксперименте сохраняют инфекцию в процессе 
метаморфоза и в их организме микроб размножается. Эпизоотологиче- 
ская и эпидемиологическая роль их пока не ясна. 

Среди гамазовых клещей находки возбудителя туляремии в природе 
известны у 9 видов: Наето!ае!арз в1азоо\у1, Гае!арз НИаг!з, Г.. шигз, 
1.. Че гюопоту415, НугзНо01155и$ шизсий, Наеторатазиз 111, Не. зега- 
Лисоуае, Масго!ае!арз ти!Изритозиз, Нуреае!арз атр цз. 

Специфическими переносчиками туляремии являются лишь виды — 
облигатные гематофаги. Экспериментально доказана передача инфекции 
в отношении двух видов этой группы — Нг$Нопуззи$ тизсий и Огп!- 
{опуззиз Басой. Клещи сохраняют возбудителя до 108 дней и передают 
его трансфазно и трансовариально. Виды — факультативные кровососы 
либо передают инфекцию нерегулярно, либо вовсе пе могут передавать. 

Вши грызунов являются весьма активными переносчиками туляре- 
мии и могут способствовать распространению инфекции среди грызунов в 
холодное время года. ы 

В настоящее время известно 17 видов блох, у которых в природе ус- 
тановлена инфицированность возбудителем туляремии. Однако блохи — 
крайне плохие переносчики. Несмотря на обнаружение естественно зара- 
женных постельных клопов, подтверждение в эксперименте сохранения в 
их организме возбудителя свыше 6 месяцев и выделения его с испражне- 
ниями насекомых, клопы вряд ли могут играть существенную роль в пере- 
даче инфекции, так как в жилищах человека клопы практически не пи- 
таются кровью грызунов. 

Из двукрылых переносчиков туляремии наибольшее значение имеют 
комары и слепни. В настоящее время у 12 видов комаров (Аё4ез стегеиз, 
А. ехсгис1апз, А. сазр!из, А. уехапз, А. соттииз, А. рипсфог, А. Науезсепз, 
АпорВеез Вугсапиз, Ап. тасиПрепп!з, Ап БЙигса{ из, Сшех тшодез!из, 
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Сшех р|р1еп$) обнаружена инфицированность возбудителем В 
Для 6 видов (А. езсепз, А. тасшафиз, А. 4огзаЙз, А 
ар!саИз, Мапзоша г!еВагай) возможность передачи инфе 
лена в эксперименте. : : о. 
Инфицированность в природе слепней выявлена у 6 видов (Таь 
ашитпайз, Т. Бгопциз, Абу]оиз Й 
Псиз, Наетаюро{а рима|$). 
Кезапа, А. ршенеиз КагуБе 
саесийе 


Кроме того, в отношении 13 ВИДОВ 

п тпиз, А. ПауосиНаиз, А 
СВг, геНсфиз, СЁг. Паурез, Нает. фигКезватиса 
те обнаружена способность передавать туляремию. 





Установлена естественная зараженность возбудителем туляре- 
мии мошек, мокрецов и мух-жигалок. Но значение этих групп не- 
велико. 


Численность грызунов, основных источников туляремийной инфекции 
(обыкновенных и водяных полевок и других видов), резко колеблется 
Если в годы эпизоотии п: отность обыкновенных полевок достигает к 
осени нескольких тысяч и даже десятков тысяч входов на | га, то в годы 
следующих за эпизоотиями депрессий не на каждом гектаре можно обна- 
ружить хотя бы одного-дву зверьков. При этом увеличение 
происходит через каждые 2—3 года. 

Численность водяных 
увеличиваться по сравне 

Высокая плотность звер 
чего наступает депрессия численности, 

лее. На высоте подъема численности грызунов В природных очаг 

ЦИИ возникают эпизоотии. Они могут носить разлитой характер или охва- 

тывать лишь отдельные очаги. Источники туляремийной инфекции и пути 

циркуляции ее в природе не одинаковы в разных ландшафтах. Различны 
при этом и условия заражения человека. Это вызывает необходимость 
типирования очагов. 

В настоящее в 

Ной (балочный) 





численности 


крыс в годы массовых размноже 
нию с годами депрессии в 800 
ьков обычно отмечается 3— 


ний может 
— 1000 раз и более 
5 лет подряд, после 
продолжающаяся 3—6 лет и бо. 


ах инфек- 


ремя описано 7 типов очагов: 
; 3) лесной; 4) тугайный; 5) п 
лотный; 7) предгорно-ручьевой. Н. 
другие исследователи объединяют п 
в один, считая их 
сюда же и предго 
типа как подтип 

По Н. Г. 0. 
(животные-нос 


1) луго-полевой; 2) степ- 
1менный; 6) озерно-бо- 
Г. Олсуфьев (1960) и некоторые 
ойменный и озерно-болотный типы 
лишь вариантами, а А. А Максимов (1960) включает 
рно-ручьевые очаги, рассматривая все три последних 
ы одного болотно-озерно-речного типа 
› каждый тип очага и 

ители, переносчики, Формы контакта 
и средой ит. д.) 

и (циркулировать) неопределе 
занятой этим очагом территории. Благод 









рогнозы и проводите 
ские мероприятия. 

вого типа инфекция поддерживается в популяции 
овенных полевок, а также землероек, зайцев и других млекопита- 
ющих первой группы, Хранителями инфекции и переносчиками между 
грызунами являются клещи О. рез, а возможно, и норовые клещи 

мапеисерз, Очаги размещаются в лесной зоне ик с 

по кочкарниковым и кустарниковым луг 

и_по общ ‹ 


и на севере лесостепи 
ам, опушкам ле. 
ирным лесным полянам 
об к, здесь ж 


обыкн. 


› где находятся стац 
‹е обитают обычно 


к очагам поля с 


322 


Природе 
. Са5р1и$, Сша» 
КЦии установ. 


апцз 
ауовицаиз, Свгузорз гейс#из, СВ, 
(Т. Бго- 
абтез$, Срг 
) в эксперимен. 













































ранен в зоне смешанн 


очаги этого типа мало 
ранены и являются 

В таежной зоне, возм 
1а красных, красно-се 
ого населения в этих 
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| чаги пойменног 


| утих влагол 
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ды 
| ыы ны 
НИ в. 800— 1а 
отмечается 3—5 лет иди, 
и, продолжающаяся 3-6 
рызунов в природных очаг 
носить разантой характер к 
1ики туляремийной инфе 
зы в разных ланлшати?5 
века. Это вызывает оби 





ов очагов: 1) м 
2. 5) ПОМ" 
пный; 5) [А 





ев (1 
$ зе 


Очаги степного (балочного) типа поддерживаются хомяками, лесны 
ми и желтогорлыми мышами, а разлитые эпизоотии развертываются 
здесь на обыкновенных и общественных полевках и степных пеструшках 
при высокой их численности. В них вовлекаются и домовые мыши, но при 
высокой численности последних и при отсутствии в достаточном коли- 
честве полевок эпизоотии обычно не развиваются. Очаги этого типа поли- 
гостальны и поливекторны, в поддержании их участвуют клещи О. таго1- 
паз, ВВ. г0551СИ$, Н. оюрвУЛа и другие при обязательном участии норо- 
вых клещей Т. Пари, 1. гейкогае\, |. {ПапоиЙсерз. Чаще очаги 
расположены по балкам, поросшим кустарниками, оврагам, где наблю- 
дается концентрация грызунов и клещей. Зоной выноса инфекции явля- 
ются соседние поля. Очаги этого типа распространены в степной зоне 
страны. 

Моновекторный овражно-балочный (лесостепной) вариант этого 
очага имеется в лесостепи, где на некоторых территориях единственным 
хранителем инфекции может быть норовый клещ 1. 41апоийсерз. Другим 
вариантом является «полупустынный» в сухих степях Закавказья, где 
очаги поддерживаются на общественных полевках и краснохвостых пес- 
чанках. Своеобразные варианты этого типа существуют также в степях 
Западной Сибири и в степях Забайкалья. 

Лесной тип очагов изучен хуже других. Инфекция в таких очагах 
поддерживается среди рыжих полевок, зайцев-беляков, лесных и желто- 
горлых мышей, землероек, кротов. Хранителями инфекции являются кле- 
щи 1. Истиз с участием норовых 1. {ЧапоиЙсерз. Лесной очаг распрост- 
ранен в зоне смешанных и широколиственных лесов. Эпидемиологически 
очаги этого типа мало активны; в Западной Европе они широко распрост- 
ранены и являются источником большинства заражений туляремией. 
В таежной зоне, возможно, существует вариант очага, поддерживаемый 
на красных, красно-серых полевках и клещах 1. регзиса{из, но из-за ред- 
кого населения в этих лесах эпидемиологического проявления до сих пор 
его не было обнаружено. 

Очаги пойменного типа поддерживаются на водяных крысах или 
других влаголюбивых полевках (ондатра, полевка-экономка, восточная 
полевка). В эпизоотию могут вовлекаться обыкновенные полевки, зайцы 
и другие зверьки первой группы. Хранителями инфекции являются иксо- 
довые клещи родов Регтасетог, КЫ1р!серпа!из, [ходез при обязательном 
участии норовых клещей Г. аргопорпоги$. 

Как показывает название, очаги локализуются в хорошо разработан- 
пых поймах рек, особенно изобилующих старицами, на гривах и иных 
незатопляемых местах. Здесь во время паводка концентрируются водяные 
крысы; здесь же происходит их встреча с клещами и здесь же начинаются 
эпизоотии, которые со спадом воды распространяются на всю пойму и 
припойменные участки. Передаче инфекции от зверька зверьку, а также 
человеку во многом способствуют кровососущие двукрылые (комары, 
слепни) и вода, инфицированная зверьками. Очаги размещены по терри- 
тории страны интразонально. м 

Вариантами очага являются дельтовый очаг крупных рек (Волга, 
Дон, Дунай, Терек и др.), а также пойменные очаги Забайкалья и Даль- 
него Востока, где водяная крыса отсутствует, но где она замещена дру- 
гими влаголюбивыми полевками. В. А. Мерлин (1961) выделил в Кутум- 
Узенском междуречье лиманно-ручьевой тип очага. Однако эти очаги 
скорее можно отнести к варианту степного типа очага, на территорию ко- 
торого внедряются пойменные очаги, так как более 60% всей заболевае- 
мости здесь приходится на зимний период и связано с эпизоотиями на 
мелких мышевидных грызунах. Возможно, к своеобразному варианту 
пойменного очага относятся и очаги в низовьях северных рек, где до сих 
пор не обнаружены иксодовые клещи, и где инфекция, по всей вероят- 
ности, сохраняется во льду и воде. 
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Озерно-болотный тип выделен О, В. Равдоникасом ( 
нием «озерно-займищный» для Западно-Сибирской ни 
следствии болотные очаги были обнаружены в Полесье 
ского залива в Калининградской области и в некоторых других местах 

Очаги поддерживаются водяной крысой при участии других зверькоь 
первой группы и клещами О. рез, О. тагепайнз, 1. устиз при обя 
тельном участии норового клеща 1. аргопорногиз. Локализуются оч 


аги 
по заболоченным берегам озер, морей и на обширных участках осоковых 
болот. 


1952) под на 


› на берегу | 


В отличие от пойменных очагов здесь отсутствуют периодичеси 


кие 
паводки, в результате чего нет больших концентраций водяных крыс 
Но здесь более диффузно размещены места обитания клещей, чем облег. 


чается встреча зверьков с инфекцией. ь 

Вариантами очага являются полесский 
клеща 1.г1с из, приморские очаги в Кали 
Возможно, к варианту этого типа следует 
Лии и Валдайской возвышенности. 


В очагах предгорно-ручьевого типа инфекция под. 
водяных крысах; в эпизоотию вовлекаются и другие звер 
пы. Хранителями инфекции являются иксодовые 
участии 1. аргопорвогиз. Вода инфицируется выделениями и трупами во- 
дяных крыс, а низкая ее температура способствует длительному сохране- 
нию возбудителя. Локализуются очаги по берегам ручьев и небольших 
речек в предгорьях Саян, Кузнецкого Ала-Тау, Алтая, Тарбагатая и Вос- 
точного Тяньшаня. Очаги имеются также на Северном Кавказе, 
нии и Азербайджане; за рубежом известны в Турции и США. В 
этого очага являются, по-видимому, очаги на Сахалине, 
поддерживается на красно-серых и красных полевках. 
Очаги тугайного типа поддерживаются н 
гребенщиковых песчанок, ондатр и других зверьков первой группы. Хра- 
нителями инфекции являются клещи ВН. рит!Шо. Очаги локализуются в 


тугаях — незатопляемых лесо-кустарниковых порослях пустынных рек 
Чу, Или, Сыр-Дарьи, Аму-Дарьи. 


е изучена структура поля 
луострове, а также около Воркуты и Норильска. 

Туляремия отличается крайним многообразием механизмов пе 
инфекции. Аспирационному механизму перед 
и капельное заражения. Первый вид з 
ется во время зимнего обмолота и д 
(перевозка соломы с полей, 
товка семян к посеву) 
при наличии в доме и 
ломой, топка соломой 
вспышках на предприя 
<спиртовые и пивоварен 

Во время Великой Отечестве 
обусловливал в значительной степ 

Капельное заражение 
при первичной обработке св 


болотный очаг с участием 
нинградской области и Эстонии, 
отнести очаги по озерам Каре- 


держивается на 
ьки первой груп- 
клещи при обязательном 


в Арме- 
ариантом 
где инфекция 


а зайцах-толаях при участии 


рных очагов туляремии на Кольском по- 


редачи 
ачи соответствует пылевое 
аражения наиболее часто встреча- 
ругих сельскохозяйственных работ 
работа на фермах, рушка кукурузы, подго- 
› а также при бытовых вспышках (подметание пола 
нфицированных грызунов, набивание матрацев со- 
печей). Встречается они при производственных 
тиях по переработке зерна (элеваторы, мельницы, 
ные заводы), 
нной войны пылевой метод 
Кении траншейные вспышки. 
чаще происходит на сахарных заводах 
ча | зеклы образуется много брызг; реже оно встре- 
ремя зимнего обмолота, когда из барабана молотилки выле- 
тают брызги крови 


При ас ирационном меха- 
низме заражения возникает п у. х 
а реимущественно то’ акальная (л Ч 
р р р (легочная) 


В случае оседания инфици- 


лимфатическом кольце. Иногда 
в 


глаза может развиться глазно- 


ередачи об 
более 


заражения 


где 





нфицированных брызг 
болезни. 


рный механизм п 
я человека. Наи 


Алимента 
бов заражени 


условливают несколько спосо- 
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часто заражение происходит при 


Зва- 
зменности. Впо. 


Кур- 













































































































ожами). Контактные в 
клышках на мясоком 

ди убое овец, Инфицир 
свыделениями грызунов 
4). Эти способы зараже 
влышках, но встречают 
чохозяйственном. При < 
"фицированной соломо 
НЫХ вспышек при умыва 
Ани белья в инфицировак 


инфекция поддер 
+ и другие зверьки 
довые клещи при бу 


тся выделениями и тг 


зобствует длительни 
ю берегам ручз 


‚Тау, Алтая, Та 


‚ на Северном у 
сыв ТУрЩИИИ 


питье воды из инфицированного колодца или реки, а также при случай- 
ном заглатывании воды во время купания в зараженном водоеме. Инфи- 
цирование возможно при попадании грызунов в ведра и бочки с водой 
во время бытовых вспышек. Заражение от продуктов бывает при продук- 
товых вспышках, когда продукты инфицируются на базах, складах, в 
магазинах, столовых и употребляются в термически не обработанном 
виде. Через продукты бывают заражения и при траншейных и бытовых 
вспышках, при которых хлеб или другой продукт инфицируется грызу- 
нами уже дома. Наконец, при любом типе вспышки продукты могут быть 
инфицированы грязными руками. С 
Алиментарный механизм передачи имеет место также при употреб- 
лении плохо проваренного или прожаренного мяса зайцев и других боль- 
ных туляремией животных. При этом механизме обычно возникает аб- 
доминальная или ангинозно-бубонная форма болезни. 
Контактный механизм передачи инфекции характеризуется наиболее 
разнообразными способами заражения. Прежде всего следует отметить 
непосредственный контакт с больными животными: заражение при про- 
мысле и сдирании шкурок с водяной крысы, ондатры, хомяка, крота, за- 
ражение при охоте на зайцев и приготовлении в пищу их мяса. Возника- 
ют контактные заражения на складах пушнины при приемке инфициро- 
ванных шкурок. Непосредственный контакт с грызунами часто приводит 
к заражению во время сельскохозяйственных, бытовых и траншейных 
вспышек (укус больным грызуном, взятие трупа зверька незащищенными 
руками). Контактные заражения наблюдаются при производственных 
вспышках на мясокомбинатах при переработке тушек больных зайцев. 
или убое овец. Инфицирование может произойти в результате контакта 
с выделениями грызунов и инфицированными ими предметами (сено, во- 
да). Эти способы заражения наиболее часты при бытовых и траншейных 
вспышках, но встречаются и при других типах — производственном, сель- 
скохозяйственном. При обмолоте часто происходит травмирование кожи 
инфицированной соломой. Контактные заражения характерны и для вод- 
ных вспышек при умывании инфицированной водой, купании и полоска- 
нии белья в инфицированном водоеме. Заражение возможно и при втира- 
нии инфекции в глаз загрязненными руками. Наконец, контактное зара- 
жение может быть при трансмиссивных вспышках в случае попадания в 
глаз или раздавливания на коже инфицированного двукрылого перенос- 
чика, раздавливания клещей при собирании их со скота. Последнее осо- 
бенно часто встречается во время производственных вспышек на мясо- 
комбинатах. При этом механизме заражения развиваются бубонная, яз- 
венно-бубонная, реже глазо-бубонная формы болезни. 

Трансмиссивный механизм передачи инфекции обычен при транс- 
миссивных вспышках. Он связан с укусами кровососущих двукрылых 
(комары, слепни) и присасыванием инфицированных клещей. Этот меха- 
низм заражения приводит к возникновению язвенно-бубонной, реже бу- 
бонной формы болезни (последней при укусах мелких комаров). Воспри- 
имчивость к туляремии неиммунного человека составляет 100%. 

Для туляремии характерны не только множественность источников 
инфекции и разнообразие путей ее передачи, но и обилие условий, при 
которых возможно заражение. Прежде всего следует сказать, что туля- 
ремия поражает преимущественно сельских жителей. В городах при 
включении в городскую черту больших незастроенных площадей на них 
Могут оказаться природные очаги, что приводит к заражению людей 
(Омск, Воронеж и др.). Кроме того, заражение туляремией в горо- 
дах может происходить на предприятиях по переработке завезенного 
инфицированного сельскохояйственного сырья. Городские жители ча- 
Сто заражаются на охоте от зайцев и при выезде на отдых в поймен- 
НЫе очаги, а также при направлении на временные сельскохозяйствен- 
ные работы. 
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Многообразие условий заражения при туляремии давно привлекло 
внимание эпидемиологов, так как каждому условию заражения Свой. 
ственны свои методы профилактики. Нельзя проводить одни и те Же ме 
роприятия при промысловых и бытовых ЕНТО рот преобладающим 
механизмом заражения в обоих случаях будет контактный. 

Особенно большой материал накопился по этому вопросу в период 
Великой Отечественной войны и в первые послевоенные годы, что потре. 
бовало создания классификации эпидемических вспышек (эпидемиоло- 
гических типов заболеваемости). , 

Большинство авторов за основу своих классификаций эпидемичес- 
ких вспышек туляремии брали условия заражения (Г. Я. „Синай, 1936; 
Г. Я. Синай, Б. В. Воскресенский, 1943; И. Н. Майский, 1945, 1951: 
Л. М. Хатеневер, 1948; Л. В. Громашевский, 1948; И. Н. Майский, 
Н.Г, Олсуфьев, 1960, и др.). Каждый тип вспышек был назван по эпи- 
демиологическим факторам, способствующим заражению: бытовой (за- 
ражение в быту), промысловый (заражение на промысле), сельскохозяй- 
ственный (заражение во время зимних сельскохозяйственных работ) и 
т. д. Этот принцип классификации прочно вошел в практику здравоох- 
ранения. 

И. И. Елкин (1948) предложил классифицировать вспышки по меха- 
низму заражения, выделив контактные, аспирационные, алиментарные и 
трансмиссивные вспышки. Однако этот принцип оказался практически 
неудобным, так как ни один тип вспышек не возникает в результате толь- 
ко одного механизма заражения, а обусловлен одновременно нескольки- 
ми механизмами. 

Н. В. Некипелов (1946), Г. А. Кондрашкин (1952, 1958), Ю. А. Мяс- 
ников и О. В. Равдоникас (1954), Ю. А. Мясников (1957) и другие разде- 
лили все вспышки в зависимости от источников инфекции на четыре 
группы: 1) от водяной полевки (промысловые, трансмиссивные, водные); 
2) от обыкновенной полевки (сельскохозяйственные, водные от воды ко- 
лодцев и домовые); 3) от домовой мыши (сельскохозяйственные, быто- 
вые, водные); 4) от зайцев. Признавая целесообразность определения 
типов заболеваемости туляремией по. условиям заражения, мы вместе с 
тем считаем целесообразным сохранить группировку отдельных типов по 
общим источникам инфекции. 

В первую группу следует включить вспышки, при которых заражение 
<вязано с водяными полевками и ондатрами, реже с другими зверьками. 
Сюда относятся следующие типы заболеваемости. 

Трансмиссивный тип заболеваемости (с заражением 
от двукрылых). Источником инфекции являются водяные крысы, реже 
ондатры. Механизм заражения — инокуляция (через укус), реже конта- 
минация при раздавливании инфицированного насекомого на коже или 
при попадании его в глаз. Переносчики — слепни и комары. Преоблада- 
ющая форма болезни язвенно-бубонная (от 60 до 95°/. случаев), реже — 
бубонная (от 1 до 40%) при укусе мелкими видами комаров, редко — 
глазо-бубонная (менее 19/,). 

Первичные аффекты локализуются в зависимости от одежды, защи- 
со Вр поколязациЕ соответствует размещение 
защищены брюками и 4 и ак у мужчин, ноги которых обычно 
ные бубоны У ЕЕ ея таще встречаются шейные и подчелюст- 
ноги не а и равило, а и шея покрыты платком, а 
бубоны. При отаельны ыы них преобладают паховые и бедренные 

я р ках частота паховых и бедренных бубонов 


колеблется от 74,3 до 12 50 Й ;а у 
” ‚Э/о, шеины я подчелю и т 0] 
случаев. Ху челюстных от 31,2 до 8,1 10 


Трансмиссивные вспы 
типах очагов. Заражение 
ных и заболоченных луга 


ушки возникают в пойменном и озерно-болотном 
происходит чаще во время сенокоса на залив- 
х, а также при других посещениях берегов во- 
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доемов (охота, рыбная ловля, огородниче 
ся лица трудоспособного воз 
Частота заболевания дошко, 
ляла от 1 до 10%. Сре 
759). 

Начинаются трансмиссивные вспышки в конце июня, достигают мак- 
симума в августе и заканчиваются в конце сентября — начале октября. 
Но в зависимости от географической локализации очага эти сроки могут 
сдвигаться в ту или другую сторону. 

Промысловый тип заболеваемости. Источниками ин- 
фекции являются водяные крысы, реже ондатры и совсем редко другие 
зверьки (хомяки, кроты — см. ниже). 

Промысел ведется в период наибольшего паводка, когда водяные 
крысы, спасаясь от затопления, концентрируются на выступающих из 
воды гривах, ветвях деревьев, верхушках кустарников, где они легко 
доступны отлову. В Западной Сибири промысел проводят весной. Сущест- 
вует и осенний сезон лова, но он значительно меньше весеннего. На юж- 
ных реках паводок, заготовка шкурок и промысловые вспышки бывают 
летом. Заражение происходит при отлове крыс, особенно часто при сня- 
тии с них шкурок, а также при их просушке в домах, на заготовительных 
пунктах при сдаче шкурок. Механизм заражения контактный через сса- 
дины на коже. Иногда заражение происходит при втирании инфекции в 
глаза грязными руками или алиментарным путем при загрязнении пищи 
немытыми руками. Могут быть и аспирационные заражения при вдыха- 
нии брызг инфицированной воды и крови зверьков. В соответствии с этим 
преобладающими формами болезни являются бубонная (50—85°/ слу- 
чаев) и язвенно-бубонная (2—40%). Частота ангинозно-бубонной формы 
составляет от | до 109/, глазо-бубонной, абдоминальной и торакальной 
форм — 1—24%. 

Промысловые вспышки обычны в пойменных очагах, где во время 
паводка промысел бывает особенно хорошим. Но встречаются вспыш- 
ки и в болотно-озерных очагах, где водяную полевку добывают кап- 
канами. 

Среди заболевших преобладают мужчины (от 53 до 88%). Возраст 
больных в основном трудоспособный, хотя в отдельных вспышках школь- 
ники и подростки (7—19 лет) составляли до 41,5 и даже 71,3%. Дошколь- 
ники заражаются обычно во время сушки шкурок в домах и на их долю 
приходится 1—2/ заболевших. 

Вспышки на промыслах ондатры описаны в Бурятии, а также в ряде 
мест Западной Сибири и в дельте Сыр-Дарьи. Их осенне-зимний сезон со- 
ответствует сезону промысла ондатры. Вспышки сравнительно малочис- 
ленны (10—20 случаев заболеваний). Чаще заболеваемость носит спо- 
радический характер, так как эпизоотии среди ондатры локализованы. 
Заражение происходит при тех же условиях, что и на промысле водяной 
крысы. В отдельных случаях к алиментарному заражению могло привес- 
ти употребление в пищу мяса ондатры. Описаны а ОВР. Е 
промысле хомяков лы и предкавказского — Р, Румы- 

Франция). 
р аи животных второй группы (суслики, сурки, 
белки) маловероятно из-за небольшой обсемененности органов этих жи- 
вотных возбудителем и редкого вовлечения их в эпизоотию. Заражение 
при промысле хищников, относящихся к третьей группе, может произойти 
лишь механически путем укуса или царапины инфицированными зубами 


или когтями. 
Водный 
обусловлен заражением от о 
водяной полевкой или ондатрой (озер, 
лее характерен для предгор 


тво и др.). Обычно поражают- 
раста, реже — школьники (8—25% случаев). 
льников во время крупных вспышек состав- 
ди заболевших преобладают мужчины (от 60 до 


(озерно-ручьевой) тип заболеваемости 

ткрытых водоемов, инфицированных 
ручьев, мелких речек). Он наибо- 
но-ручьевого типа очага, но может возникать 
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аженном водоисточнике, 
фицированной водой). 

онная (60—95°/, случаев) 
льных случаях ангин 


сырой ВОДЫ), 
переход вброд’ 
Форма болезни 
‚› реже — бубон- 
а может быть свое- 
2 до 20% всех случаев забо- 
абдоминальной форм от 2 до 120] 
а долю язвенно-бубонной формы приходит 


ся 
ажают состав населе 
льское население, 
аражения жителей городов 


НИЯ ПО Этим при- 
но за последние годы 
› выезжавших для отдыха 
ько вспышек в городах от водопро- 
инфицированных водоемов. В отдельных 
дспроводной воды в небольших каптажах про- 
дными грызунами, но это возможно д) 
нных водопроводов. 

Сельскохозяйственный ТИП 3 
ной полевки мало характерен, однако описаны зар 
осенней уборке урожая, когда водяная поле 
окружающие водоем поля, инфицирует стог 


ния этого типа встречаются только 
очагах. 
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вспышек, связан 


ля неболь- 
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аны заражения прет 
‚вка, переселяясь 
а, ометы соломы. 3 


менных # озеро 





Формы болезни также 


ум разнообразны: преобладает торакальная фор- 
(до 75/0 случаев), зате 


М следует абдоминальная форма (15—20%), 
реже встречается ангинозно-бубонная и совсем редко — глазо-бубонная, 
бубонная и язвенно-бубонная формы. 

Наибольшее число случаев заболеваний этого типа регистрируется с 
ноября по январь. Второй подъем отмечается в период снеготаяния 
(март — апрель), когда усиливается миграция полевых грызунов в пост- 
ройки. Отдельные заболевания мог ут возникать до июня, уже после окон- 
чания эпизоотии среди мышевидных грызунов (переборка весной в погребе 
картофеля, топка печей зимовавшей соломой). Обычно заболевания ха- 
рактерны для сельской местности, но могут возникать и в небольших 
городах. 

Продуктовый тип заболеваем ости. Фактором передачи 
инфекции является не любая пища, а лишь продукты, инфицированные 
на складах, в магазинах, столовых, на молокозаводах с последующим за- 
ражением многих людей. Сюда не относятся алиментарные заражения 
от продуктов, инфицированных на дому больного, или заражение от мяса 
зайца, употребленного охотником в пищу. К этому типу вспышек следует 
причислить заражения от купленных на рынке инфицированных продук- 
тов, особенно от инфицированных подсолнухов. Вспышки и заболевания 
подобного тила чаще отмечаются в городах; они могут возникнуть и при 
отсутствии в данном населенном пункте эпизоотии на грызунах, при за- 
возе инфицированных продуктов извне. 

Механизм заражения алиментарный. Обычно бывает ангинозно-бу- 
бонная, реже абдоминальная форма, но последняя встречается чаще при 
продуктовых вспышках, чем при водных (прохождение микробов с пище- 
вым комком через желудок облегчает защиту их от гибели под влияннем 
желудочного сока). 

Могут быть и контактные заражения во время приготовления в пи- 
щу инфицированных продуктов с развитием бубонной и язвенно-бубон- 
ной форм, но подобные случаи редки. р 

Продуктовые вспышки могут возникнуть в любом типе очага, но ча- 
ще они наблюдаются в очагах степного и луго-полевого типов. Пол, воз- 
раст и род занятий заболевших самые разнообразные. Регистрируются 
вспышки с декабря по июнь. Благодаря хорошо поставленному в нашей 
стране пищевому санитарному надзору продуктовые вспышки никогда не 
бывают крупными Е р 

Сельскох чиственный тип заболеваемости. Зара- 
жения связаны с концентрацией мышевидных грызунов (обыкновенные 
полевки, домовые мыши, реже другие виды) в скирдах, ометах соломы, 
стогах сена, буртах корнеплодов, колхозных овоще- и зернохранилищах. 
В результате такого скопления среди зверьков быстро распространяется 
эпизоотия, занесенная из природных очагов. Особое место ‘занимают 
вспышки, возникающие при зимнем или ранне-весеннем обмолоте хлебов. 
В немолоченых скирдах создаются благоприятные условия для концент- 
рации и размножения грызунов, а интенсивное выделение пыли во время 
обмолота облегчает заражение. Вместе с пылью из барабана молотилки 
вылетают брызги крови разорванных зубьями барабана зверьков. Одна- 
ко подобные вспышки не представляют собой отдельного типа, а являют- 
ся частым, наиболее интенсивным вариантом сельскохозяйственных 

вспышек Е 

Согласно данным разных авторов, на долю обмолота приходилось 
от 61 до 969/, всех случаев а овррЖчты заражений. По нашим 
материалам (1963), заражения на тык ульской области составий 
ли 52,7% , при перевозке сена и бодр = ®, при работе на ЖиЕОТНО- 
водческих фермах — 9,8%, при веянии, перевозке зерна и разгрузке его 
на складах — 7,85/, при переборке буртов картофеля — 2%, при работе 

на парниках — 0,4%. 
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Механизм заражения преимущественно аспирационный (пылев 


реже капельный) Зараженные зверьки. инфицируют своими выделени 
ми зерно, солому, корнеплоды, а при обработке этих су остратов обра з 
ется большое количество пыли. Встречаются и другие механизмы, наг 
мер, контактный (при выбрасывании из соломы трупов грызунов, у 
мышами, травмирование кожи инфицированной соломои, втирание в г 
инфекции грязными руками), алиментарный (поедание инфицирован; 

семян гороха, подсолнуха, конопли, утоление жажды снегом, окружа 
ющим инфицированный скирд, загрязнение пищи инфицированными ру- 
ками). В связи с этим при таких вспышках преобладают больнь 
торакальной формой (70—90). На долю больных с абдоминальной фор- 
мой приходится 10—20%, с ангинозно-бубонной — 5—105/) и лишь 


1—2% составляют лица с глазо-бубонной, бубонной и язвенно-бубо 
формой туляремии. 


Поражаются 











Ые ‹ 








преимущественно лица трудоспособного возраста 
Половой состав отражает состав населения, занятого на этих работах, — 
среди больных преобладают колхозники и рабочие совхозов, реже школь- 
НИКИ. Иногда заражаются городские жители, направляемые для оказа- 
ния помощи в проведении сельскохозяйственных работ. Сельскохозяйст- 
венные вспышки возникают с конца октября (на юге страны), достигают 
максимума к январю — февралю и заканчиваются в мае. Но отдельные 
заражения от зимовавших скирдов и ометов известны и в июне. Вспышки 
этого типа характерны для степного и луго-полевого очагов. Описаны 

подобные заражения и в других странах 
Производственный тип заболеваемости 
ражением на предприятиях, перерабатывающих 
продукты. Наиболее часто такие заражения отмечаются на сахарных за- 
водах. Заболевания могут быть также на крахмало-паточных, пивоварен- 
ных, спиртовых заводах, масло-жиркомбинатах, на мельницах и элева- 
торах, хлопковых складах, перьевых фабриках. На предприятиях, где 
продукты в процессе технологического процесса подвергаются нагрева- 
нию, заражение происходит только в це; первичной обработки продук- 
тов. Основной механизм при этих заражениях аспирационный (капель- 
НЫЙ ИЛИ пылевой), реже — контактный при непосредственном соприкос- 
ны продуктом, трупами грызунов, при укусах 
* ВИИ С ЭТИМ среди заболевших преобладает торакаль- 


959 уча 4 
ная форма (до 95% случаев), 4°/ приходится на абдоминальную форму 
и менее 1% — на все остальные. | 


Заболевания чаще возникают на те 
луго-полевого типа, но 


связан с 
сельскохозяйственные 





рриториях с очагами степного и 
могут появиться и на территориях, свободных от 


при завозе туда инфицированного сырья. На не- 
дах переболев 


т ало до 30—40% рабочих. Преиму- 
. абочие цехов первичной обработки сырья. Слу- 
жащие заражаются при случайном посе " } ь 
не более 5%. 


Около 655/, 
ков и на лиц в возрасте 2 
ванные работы по первич 
ших соответств: 


щении этих цехов и составляют 
больных приходится на 17—18-летних подрост- 


00—29 лет, направляемых на малоквалифициро- 


Е ой обработке сырья. Половой состав заболев- 
леваемости о рабочих на данном производстве. 
с сезоном переработки с 
ны НЫ к реработки сырья, 
ября декабря по февраль, реже позднее Е 
ко е й - 
К С ный) тип з аболев аемости. Зара а 
ПЕ м тых водоемов (колодцы, каптажи). Источником 
поэтому заражотся =: кие мышевидные грызуны, попавшие в водоем, 
литературе м. имевшие общий источник водопользования. 
зоотии небольших ее И инфицирования в период сильной эпи- 
трызунами. Иногда водяные Одо ПОпадающими в них мышевидными 
дают в колодцы И тают левки во время осенней миграции попа- 
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Механизм заражения при колодезных вспышках алиментарный при 
питье сырон колодезной воды. Реже имеет место контактное заражение 
при умывании инфицированной водой. В связи с этим преобладают ан- 
гинозно-бубонные формы (60—70% случаев), обычна абдоминальная 
форма (30—40°/5), единичны случаи глазо-бубонной формы. Вспышки 
этого типа характерны для луго-полевого и степного типа очагов, но мо- 
гут изредка встречаться и в очагах других типов. 

Половой и возрастной состав и род занятий заболевших соответст- 
вуют составу жителей пораженного пункта. Дошкольники составляют до 
10% заболевших, а школьники — до 40°/,. Вспышки этого типа иногда бы- 
вают довольно многочисленными. Так, П. В. Сомов (1937) наблюдал на 
Северном Кавказе в течение 22 дней заболевание 242 человек, или 40% 
жителей поселка. Эти вспышки возникают в два срока. Больший подъем 
заболеваемости приходится на начало эпизоотии, когда грызуны мигри- 
руют в населенные пункты (ноябрь, декабрь, январь). Из 21 вспышки, 
описанной в литературе, на этот период приходилось 13 вспышек. Вто- 
рои, меньший подъем заболеваемости отмечается в апреле — мае. Зара- 
жение колодцев в это время происходит при попадании инфицированной 
талои воды, реже при попадании грызунов во время весеннего выселения 
их из населенных пунктов в поля. Водные вспышки туляремии были весь- 
ма частыми в период Великой Отечественной войны. 

Тр аншейный тип заболеваемости (синоним — окопные 
вспышки) наблюдался во время Великой Отечественной войны. Вспышки 
обусловлены контактом с грызунами в окопах, блиндажах, траншеях. 
Окопы и траншеи, пересекающие ходы грызунов, играют роль ловчих 

канав, увеличивающих концентрацию грызунов. Усугубляют вероятность 
заражения использование для подстилки соломы из 1мующих ометов и 
употребление ВОДЫ ИЗ случайных водоисточников. Вспышки возникали в 
луго-полевых и степных очагах, реже в лесных, где имели ограниченный 
характер. Источником были обыкновенные полевки, домовые мыши и не- 
которые другие виды зверьков первой группы. 

Механизм заражения в основном аспирационный; реже отмечается 
алиментарный и контактный тип. В соответствии с этим на торакальную 
Форму приходится от 40 до 90% случаев заболеваний, на абдоминальную 
и ангинозно-бубонную форму — по 5—25%, а на остальные бубонные 
формы — менее 10°/. Пол и возраст больных соответствует структуре 
личного состава войск. Заражались как рядовые бойцы, так и команду- 
ющий состав. Заболевания начинались в ноябре, достигали максимума 
к январю и уменьшались к весне, но в апреле — мае регистрировался 


небольшой подъем. 
Третью группу составляют вспышки и заболевания, связанные с за- 
ражением от клещей и инфицированных ими зайцев и овец. 
Охотничье-пищевой тип. Заражение связано с охотой на 
зайцев, снятием с них шкурок, разделкой тушек и употреблением в пищу 
плохо проваренного или прожаренного заячьего мяса. Вспышки и отдель- 
ные случаи такого рода обычны в Америке, Западной Европе и Японии. 
В СССР источником заражения являются преимущественно зайцы- 
русаки, затем беляки, а в Южном Казахстане описано заражение от зай- 
Цев-толаев. Эпизоотии среди зайцев-русаков возникают весной в период 
нападения на них клещей. Хотя охота на зайцев в это время года запре- 
щена, на весну приходится больше трети годовой заболеваемости вслед- 
ствие заражения от зайцев-русаков (браконьерство, поимка больных 
зайцев). Летом число случаев заражений от зайцев уменьшается и вновь 
ческолько увеличивается осенью в начале сезона охоты. Новый подъем 
заражений от зайцев-русаков приходится на зимний период в годы эпи- 
оотии на мелких грызунах. Он связан с заражением зайцев от полевок 
во время кормления у инфицированных стогов и ометов. У зайцев-беля- 
Ков подобный зимний подъем отсутствует, так как на севере и в Сибири, 
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где обитает этот вид, не бывает ЗИМНИХ эпизоотий на мелких мышеви) 
грызунах. Кроме того, заяц-беляк обычен в лесах и не имее 
обыкновенной полевкой. р 

Механизм заражения контактный (инфици 
новении с убитым зайцем — в 6,95/, случаев, при снятии с не 
потрошении — в 49,1% случаев, при втирании инфекции грязт 
ми в глаза — в 10°/ случаев) и алиментарный (при употреблеь 
недостаточно проваренного или прожаренного мяса — в 21,4% 
Наконец, нельзя исключить и аспирационное зараже 

Клинические формы болезни при этом типе 
разнообразные. На бубонную форму прихо 
бонную — 25,85/, всех случаев. При этом 
нем обращении язвочки могут просматриваться и фактически процент 
язвенно-бубонных форм более высокий. Случаи заболевания абдоминаль- 
ной формой составляют 23,4%, ангинозно-бубонной — 10,8%, глазо-бубон- 
ной — 3,3%, а торакальной — 2,50/,. При последней форме заражение 
детей происходит через заячью шкурку и лапки, с которыми они играют. 
В части случаев одновременно возникали шейные и подмышечные бубо- 
НЫ, что говорит о сложном механизме заражения — одновременно кот 
тактном и алиментарном. 

Для заячьих вспышек характерна посемейная заболеваемость. В 85% 
случаев заболевает как сам охотник, так и члены его семьи, и лишьв 15% 
случаев заражается только один охотник. Иногда от одного зайца зара- 
жается 10 человек. Поражаются представители всех возрастных групп, 
до 2—3-летних детей включительно (см. выше), но чаще заболевают лица 
наиболее активного возраста. На возраст от 20 до 49 лет приходится бо- 
лее 60% заболевших, при этом мужчины составляют около 75°/ забо- 
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входных ворот и без них). Бубоны были подмышечными и локтевыми и 
локализовались оольше слева (у 72% больных), так как левая рука обыч- 
но соприкасается с разделываемой тушей, тогда как правая рука держит 
инструмент. У 1} оольных развилась торакальная форма. Единичные 
заболевания протекали ввиде абдоминальной, ангинозно-бубонной и 
глазо-бубонной формы. Пол и возраст заболевших соответствуют соста- 
ву рабочих в пораженных цехах. Сезон вспышек преимущественно осен- 
ний (период массовой переработки скота, сочетающийся с нападением 
клещей), нов средней полосе отмечены и весенние заражения, а зараже- 
ния от заячьего мяса могут происходить зимой и даже весной (при дли- 
тельном хранении заячьих тушек). Наиболее характерны подобные 
вспышки для очагов степного типа с их обилием пастбищных клещей, 
однако вспышки могут встречаться и в очагах других типов. 

Трансмиссивный тип с заражением от иксодовых клещей. Случаи 
заражений этого типа давно известны в США и обычны там; в СССР 
встречаются спорадически. Такое несоответствие частоты клещевых зара- 
жений у нас и в Америке объясняется, по-видимому, тем, что наши виды 
Регпасещог реже нападают на человека, чем американские, Несомненно 
также, что у нас имеется гиподиагностика спорадических заражений от 
клещей, особенно в период массовой вакцинации против туляремии. Сле- 
дует отметить, что присасывание зараженного клеща у привитого против 
туляремии человека может вызвать аллергическую реакцию; это необ- 
ходимо учитывать при диагностике. 

Переносчиками инфекции в СССР были клещи Г. 1стиз, О. тагота- 
113, О. рсёаз, ВВ. го5з1сиз и ВВ. рип ю. Механизм заражения трансмис- 
сивный (инокуляция возбудителя присосавшимся клещом или втирание 
через кожу его экскрементов). Изредка встречается и контактный меха- 
низм (раздавливание клещей во время снятия их со скота). Обычно раз- 
вивается язвенно-бубонная форма болезни. 

Заражения происходят во время посещения леса и других биотопов 
клещей или при уходе за скотом, выпасавшимся в указанных выше ме- 
стах. Инфицирование этого типа может наступить в лесном, луго-поле- 
вом, степном и тугайном очагах. Чаще заражаются лица трудоспособно- 
го возраста, преимущественно пастухи, скотоводы, лесорубы, но могут 
заражаться и дети при случайном посещении леса. Сезон весенне-летне- 
осенний соответствует сезону паразитирования имаго отдельных видов 
клещей. 

Иммунитет у переболевших туляремией весьма прочный. Практиче- 
ски он сохраняется пожизненно и бывает весьма высокого напряжения. 

отрудники туляремийных лабораторий, в прошлом переболевшие туля- 
ремией, не заболевали повторно в течение многих лет работы с туляре- 
мийным материалом. При тесном соприкосновении с инфицированным 
материалом (попадание инфекции в глаз, вдыхание туляремийных аэро- 
золей) иногда развивается аллергическая реакция длительностью |— 
? дня, выражающаяся в повышении температуры тела, головной боли, 
плохом самочувствии. Подобная же реакция, сопровождающаяся болями 
}: животе, наблюдается у лиц, имевших иммунитет, после питья инфици- 
рованной воды в предгорно-ручевом очаге. Однако при соприкосновении 
с большой дозой инфекции (при аэрозольном заражении) может про- 
изойти прорыв иммунитета и развиться инфекционный процесс с медлен- 
ной реконвалесценцией и повышением титра антител. 

Как показали эксперименты на животных, им мунитету переболевших 
Туляремией имеет две фазы. „Первая фаза нестерильного иммунитета 
длится до 30—40 дней. При ней в переболевшем организме еще сохраня- 
ется возбудитель (преимущественно в лимфатических узлах). Эта фаза 
сменяется фазой стерильного иммунитета. Однако в исключительных слу- 
чаях бактерионосительство у реконвалесцентов может затягиваться и 
приводить к возникновению рецидивов туляремии. 
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Профилактика и меры борьб ы. пе 
рой следует считать ликвидацию природных очагс г СЫ уже 
сейчас являемся свидетелями оздоровления а т гов туляремии 
в зоне затопления пойм рек при заполнении ЗОАВОАЕИИ ыы 

Противотуляремийные мероприятия должны проводи ЬСЯ в соответ- 
ствии с комплексными планами, утвержденными исполкомами местных 
Советов. Они должны предусматривать не только участие органов здра- 
воохранения, но и органов сельского хозяйства, торговли, потребитель. 
ской кооперации, пищевой промышленности и др. 

Основными направлениями должны быть: 1) уничтожение источни- 
ков инфекции грызунов (дератизация) и хранителей инфекции клещей 
(дезакаризация); 2) устранение факторов передачи инфекции (общеса- 
нитарные мероприятия, зависящие от особенностей различных вспышек 
туляремийных заболеваний); 3) уменьшение контингентов 
зосприимчивых к туляремии. 

Система мер против грызунов сводится к: 1) наблюдению за чис тен- 
ностью грызунов и своевременным составлением ее прогнозов; 2) пре 
преждению массового размножения грызунов (агротехнические меро- 
приятия); 3) защите от проникновения грызунов; 4) прямому истребле- 
нию грызунов. 

Технические подробности методов учета численности грызунов и 
борьбы с ними изложены в книге «Туляремия. Организационно-методи 
ческие материалы». М., 1954. 

К мероприятиям, общим при всех эпидемиологиче. 
ваемости туляремией, прежде всего относятся вакцинопрофилактика и 
истребление основных источников инфекции. Важно также своевременное 
ознакомление участковых медицинских работников с клиникой, диагно- 
стикой и профилактикой туляремии. Последнее особенно необходимо в 
период ликвидации заболеваемости, так как при редком возникновении 
заболеваний туляремией признаки этой инфекции могут забываться 
врачами и фельдшерами. 

При увеличении численности грызунов ЭПИЗООТЕ 
быть обнаружена до появления первого заболе 
выявления больных туляремией в 
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оспитализация больного туляремией необходима. В условиях ст 
ционара можно наиболее полно применить лабораторные методы диагно- 
стики и более эффективную терапию. Наряду с терапевтической помощью 
а преследует цель исключить у больного другие острые 
и —- че заболевания (брюшной и сыпной тифы, дифтерию и т. д.), 
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Выписку больного туляремией проводят по клиническим показаниям. 
На каждый случаи туляремии высылают экстренное извещение в сани- 
тарно-эпидемиологическу ю станцию, а на первый случай в текущем году 
в районе высылают внесрочное донесение в областную (республикан- 
скую) санитарно-эпидемиологическую станцию. р ; 

Эпидемиологическое обследование первых в населенном пункте слу- 
чаев туляремии и вспышек болезни должен проводить только врач. 

Весьма существенная роль в профилактике всех вспышек туляремии 
принадлежит санитарно-просветительной работе среди населения, а при 
некоторых способах заражения (в быту. через воду открытых водоемов 
и др.) эта работа занимает одно из главных мест. 

Мероприятия при отдельных типах заболеваемости большей частью 
направлены на устранение условий, способствующих заражению, или 
пресечение путей передачи инфекции. При промысловых, сельскохозяй- 
ственных и производственных заражениях эти меры регламентированы 
соответствующими инструкциями. Так, при трансмиссивных заражениях 
через кровососущих двукрылых это будет применение репеллентов и 
ограничение доступа на неблагополучные территории непривитого насе- 
ления, при промысловых заражениях — проведение комплекса санитарно- 
противоэпидемических мероприятий в местах промысла зверьков и хра- 
нения шкурок, при водных вспышках — прекращение водопользования 
из зараженного водоема и хлорирование воды, при заражениях на зим- 
них сельскохозяйственных работах — недопущение к этим работам не- 
привитого населения, обеззараживание зерна и грубых кормов, при 
бытовых заражениях — влажная уборка жилых помещений с примене- 
нием дезинфекционных средств, при производственных и продуктовых 
заражениях — обеззараживание инфицированного сырья и продуктов 
ИТ. Д. 

В настоящее время применяется сухая живая противотуляремийная 
вакцина Научно-исследовательского института эпидемиологии и гигиены 
(НИИЭГ) для накожного применения. Срок годности ее 1 год после из- 
тотовления, но и после этого срока вакцина вызывает прививочные реак- 
ции, однако иммунитет от таких прививок менее напряженный. Доста- 
точно выраженный иммунитет, препятствующий заражению туляремией, 
сохраняется в течение 5 лет после прививки, поэтому в настоящее время 
установлена обязательная ревакцинация подлежащего прививкам насе- 
ления каждые 5 лет. Прививкам подвергают все сельское население с 14- 
летнего возраста в районах, где были заболевания туляремией или был 
выделен возбудитель от грызунов и клещей, а также в раинонах, смежных 
с указанными выше (кроме лиц, имеющих противопоказания) . В осталь- 


ных районах и городах плановые прививки проводят работникам зерно- 
лельниц, сахарных заводов, мясокомби- 


и овощехранилищ, элеваторов, м о и 

натов и других предприятий по переработке сельскохозяйственного 

сырья. Делают прививки также лицам, выезжающим для работы и отды- 

ха в поймы рек, неблагополучные по туляремии, участникам промысла 
ота, охотникам, лицам, принимаю- 


водяной крысы, ондатры, хомяка и кр ; 
щим вуки зверьков, и работникам меховых фабрик, занятым первич- 


ной обработкой шкурок. Кроме того, прививают работников: дератиза- 
ционной службы санитарно-эпидемиологических станций и управлений 
сельского хозяйства, выезжающих В сельские местности, а также персо- 
нал отделов особо опасных инфекций санитарно-эпидемиологических 


станций 
: я Я ививки проводят немедленно, а 
Н воем спышки туляремии пр у 

ри угрозе вспь „__в максимально сжатые сроки всем ли- 


при во ‹ заболевании —— 
аа ооо с зараженным материалом, кроме лиц, имеющих 
против й 
 Привиьки (вакцинацию и ревакцинацию) регистрируют в посемей- 
ных поселенных журналах утвержденного образца Журнальзкранияина 
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фельдшерском пункте или вр 
торы ежемесячно отчиты 
ме № 85-87 в районную санитарно-эпидемиол ческ | 

следней, а также в отделе особо опасных инфекций областной с 
эпидемнологической станции ведется учет прививок 
участкам, медпунктам и населенным пунктам. 


ачебном участке не менее 10 лет. В 


привитых по отчетн. 


ой фо 
огическую станцию, В по 


й, находящейся 
левого плеча Перед 
ДлЯ этой 
акцину). 

4 см ДРУГ от друга 
льный пастеровской пипеткой две капли вакцины. Затем 
ивательным пером проводят через Каждую каплю 
насечки длиной 0,8 


—1 см. Насечки не должны крово- 
ожет выступить мелкими росинками. После этогс 
плоской стороной пера акцину в течение 0,5 минуты и дают ей 


дополнительно на 
ли вакцина привилась, то кожа на месте насечек припу- 
мелкие везику- 
‘и, после чего мест- 
Уляремией или при- 
ский характер, разви- 


у. суток. 
ачество проведенных прививок и на личие иммунитета среди насе 
ления выясняют путем периодической выборочно} 
пункте 100—50 


1 проверки в населенном 
кожной туляриновой 1. Если положи- 
проводят сплош- 
положительных реак- 

лагодаря массовой 
емии и установился 





в луго-полевых И степных очагах 


› несомненно, 
ликвид 
непра, Волги, К 


ления во, 
оченностей 


нилища уничт. 


Все мероприяти 
Я по про илактике ту 
9с0бо опасных инфекций о - с 


НЕ < ляремии организуют отделы 
и тных республиканских с ; 
ческих станций через районные у ь 


анитарно-эпиде- 

 феарно-эпидемиологиие- 
ельдшерские пункты. 

Йо опасных инфекций стоят 


ции и Ревак 
а их вы 
Среди 
юще 


Ци 
$ Гулярный контро. 
ая проверка иммунной прослойки 
я а высоком УРовне, не допуска 
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цинации, 
полнением 

населения с 
м заболеваний 


Закцина. 
ваются о численности 


фор. 


анитарно. 
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чумной микро 
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1968). Первая пан, 
ранение в Римской 
вается «юстинианс 


страны. В Европу. 
де она и 
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3. Своевременное составление прогнозов численности грызунов и 
выявление среди них эпизоотий. 

4. Выявление скрытых очагов туляремии методом бактериологиче- 
ского исследования пастбищных клещей, воды и другими методами. 

5. Дальнейшая разработка и апробация методов ликвидации природ- 
ных очагов туляремии. 

В результате проведения в нашей стране комплекса противотуляре- 
мийных мероприятий заболеваемость туляремией по сравнению с 1945— 
1949 гг. снизилась в 1951—1955 гг. в среднем в 24 раза, а в 1964-- 
1965 гг.—в 230 раз. В 1965 г. по всей стране зарегистрирован всего 
131 случай туляремии. Дальнейшей задачей является полная ликвидация 
в СССР групповых заболеваний туляремией. 















в течение 05 Чума 


МИНУТЫ И дах 











































1и проводят на 5—7-4 день: 
‹и реакции — дополнителью с 
то кожа на месте насечех пут 


Чума — острое инфекционное заболевание. Его возбудителем является 
чумной микроб (Уегзеша рез). Постоянный резервуар инфекции в при- 
роде представлен определенными видами грызунов. Внутри популяции 
этих животных инфекция передается блохами. Чума в отличие от многих 
других зоонозов при заражении людей становится антропонозной инфек- 
цией и передается от человека к человеку. 

Первое описание эпидемии чумы относится к 1320 г. до нашей эры; 
чума была среди филистимлян (ЗИсКег, 1908. Цит. по Н. И. Николаеву, 
1968). Первая пандемия, которая получила особенно большое распрост- 
ранение в Римской империи в царствование Юстиниана и поэтому назы- 
вается «юстиниановой чумой», охватила почти все известные в Европе 
страны. В Европу чума неоднократно завозилась с других континентов, 
где она и поныне эндемична. Однако ряд авторов (З#скКег, 1908; В.Е. За- 
болуев, 1913; Н. Н. Клодницкий, 1938; И. Г. Иофф, 1957; В. И. Федоров, 
1960; Н. П. Миронов, 1960; Б. К. Фенюк, 1968) высказывают предполо- 
жение о наличии в прошлом обширного энзоотического очага чумы в Ев- 
ропе. К, середине ХХ века сельскохозяйственное освоение земель в Евро- 
пе привело к уничтожению сурков, предполагаемых источников чумной 
инфекции, и как следствие — к ликвидации чумной энзоотии. 

Во время первой пандемии, по далеко не полным данным, за 50 лет 
погибло около 100 млн. человек (Г. Гезер, 1866). Вторая пандемия чумы 
началась в ХУ веке. В Европе в этот период осваивались земли на Бал- 
канах, на Венгерской низменности и на других территориях. Шли крово- 
пролитные войны. Развитие судоходства в ХУ веке привело к тому, что 
чумные крысы, в основном из портов Индии, распространились по многим 
портам, вызвав там эпизоотии среди местных крыс и эпидемии среди лю- 
дей. С 1894 по 1905 г, в 87 портовых городах регистрировалась чума. Так 
возникла третья пандемия чумы. В период третьей пандемии чума два- 
ЖДЫ широко распространялась также по железнодорожным коммуника- 
циям. Так было, в частности, во время вспышки легочной чумы в Мань- 
чжурии в 1910 г. ив 1920—1921 гг. До ХХ века заболевания чумой на 
территории нашей страны не ставили в зависимость от природных очагов 
чумы, а в основном связывали с заносом заболеваний из-за рубежа. В то 
же время в результате тщательных эпидемиологических обследований не 

было установлено такой связи. С позиций современных знаний об энзо- 
отичности чумы на территории СССР естественно предположить, что 
большинство заболеваний связано с природными очагами чумы нашей 
страны, за исключением заболеваний на северо-западе России (Новгород, 

сков, Смоленск), куда заболевания могли быть занесены как с природ- 

ных очагов, расположенных на Украине, так и из зарубежных очагов 
Европы, В [У—Х1 веках упоминания о заболевании чумой дошли только 
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к могут ПОЯВИТЬСЯ Мелкие 5 
азуются корочки, после что Е 
вших ранее пуляремий НИС 
ет аллергический 


зарактер, 12 











































из районов, где имелись природные очаги чумы (Армения, Азербайджан 
Туркмения, Украина). В ХП веке впервые были зарегистрированы забо- 
левания вне природных очагов чумы (Новгород, Суздаль). Только в 
ХУ! веке впервые появились упоминания об эпидемии чумы на полуост. 
рове Мангышлак, непосредственно на территории природного очага чумы 
Начиная с ХГУ века заболевания чумой начали регистрироваться в Моск. 
ве и в других городах центральной и северо-западной России. В Москву 
инфекция заносилась, вероятнее всего, с трех сторон: со стороны очагов 
чумы в северо-западном Прикаспии, со стороны Пскова, куда заноси 
лась чума из зарубежных европейских очагов (Псков в ряде случаев за- 
держивал эпидемии, создавая карантины), со стороны Украины, где бы- 
ли очаги чумы. Анализ исторических материалов позволяет сделать 
вывод о большой скученности в городах, отсутствии необходимых элемен- 
тов коммунального благоустройства и как следствие этого — об антиса- 
нитарном состоянии городов. Развитию эпидемий чумы, помимо скучен- 
ности, способствовало наличие в жилищах блох и грызунов. 
Основной механизм распространения чумы от человека к человеку 
воздушно-капельный и трансмиссивный. Чума из города в гор 


двигалась по путям сообщения того времени — гужевым и водным. Бь 


рой ликвидации эпидемии препятствовало 
секции. 





был род 
ыСТ- 
отсутствие средств дезин- 


В результате сельскохозяйственного освоения земель были ликвиди- 
рованы очаги чумы в Центральной Европе и на Украине. Это привело к 
тому, что к концу ХУШ века прекратились в основном 
Украине, Северо-Западе России. Последняя 
была в 1710 г., ав Москве—в 1775 г. 

В ХХХ веке эпидемии в основном ре 
ных очагов Закавказья и Северо-Запа 


ные населенные пункты. Кроме того, чума 5 раз заносилась судами в 
Одессу. Тяжелые эпидемии чумы были в 1812, 1899, 1837 гг. 

В начале ХХ века (до 1917 г.) забо. 
рировались в природных очагах чумы 
веро-Западного Прикаспия и Забайк 
ния на Кавказе; 4 раза чум 
в Батуми. С 1901 по 1909 
15 судах. На фоне разлитых 
ские вспышки: в 1902 г. (50 
(12 больных) ( 


эпидемии на 
эпидемия чумы в Пскове 


гистрировались вблизи природ- 
дного Прикаспия, где были круп- 


левания чумой в основном регист- 
Волго-Уральского междуречья, Се- 
алья. Почти прекратились заболева- 
а заносилась в Одессу, а, кроме того, 2 раза 
г. чума в Одесском порту была выявлена на 

эпизоотий среди крыс произошли эпидемиче- 


больных), в 1910 г. (141 больной) ив 1911 г. 
И. С. Малолетков, 1963). 


а годы Советской власти вынос 
очагов чумы отмечался только в близ 
реле 1921 г. возникла эпидемия чу 
всего была занесена из Маньчжур: 
(Н.И. Николаев, 1948). П. В. 3: 
пределах Приморской об. 





инфекции за пределы природных 
лежащие населенные пункты. В ап- 
мы во Владивостоке, но она скорее 
рского очага, а не из забайкальского 
ахаров (1922) отмечал, что впервые в 


ред бласти чума была зарегистрирована 15/11 1921 г. 
на станции Пограничной, где от легочной формы умер солдат. Всего во 


Владивостоке было учтено 540 случаев. После возникновения чумы в 
Гонконге в 1894 г. число случаев этой болезни в мире резко увеличива- 
лось до 1904 г.; высокий уровень оставался до 1935 г., и только после 
этого началось снижение заболеваемости После 1935 г. основная масса 


заболеваний сосредоточива, 
ется в Индии, на Мадагаска ек рых 
других эндемических очагах. ы ето 





1 ЛИСЬ 
нами и блох сь эффективные 
ди людей в 
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с грызу- 
редить распространение чумы сре- 
агах. В ССС и х й 


шая работа по 














леник = я 
и к очагов чумы. Успешный опыт оздоровления 
© Я о еверо-Западном Прикаспии впервые доказал ре- 
аль р Е ликвидации эндемических очагов. 

Е пр авленных в табл. 25 данных видно, что имеет место умень- 
шение абсолютного числа случаев заболеваний чумой : 


Таблица 25 


Мировсе распространение чумы я ь 
 дравоохранения) у в 1922—1970 гг. (по данным Всемирной организации 





Африка Америка Европа Всесо 





Е с 121 110 
м 39; 308 974 
109 595 
104 683 
66 357 
в 
108 288109 
42 619 4 Б 51816 
на Укранне, Это пре 57 348 3 во 
В ОСНОВНОМ ЭПИДЯ о 73 954 79278 
р Г Е 110 186 5 115910 
эпидемия чумы 9: 124 938 
у ее 131 088 
м : 48 701 
37 198 
26 070 
39 321 
14 969 
5445 
1379 
10088 
14 883 
5549 
53 999 
95 593 
38 339 
39209 
22 101 
21 155 
7103 
2336 





39 514 
39 730 
22 472 
21 937 
8 190 
3007 
1558 
1027 
876 
569 
271 
207 
490 
811 
1420 
862 
1592 
1326 
3761 
5 936 
1482 
1 740 
3 708 
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Возбудитель чумы (РазфеигеЙа рез#з, Вацемйит резз, Уегзеша 
резН5) в своей типичной форме имеет вид овоидной биполярно окрашен- 
ной палочки длиной 1—2 мк, шириной 0,3—0,7 мк. Чумной микроб лишен 
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жгутиков, но обл улой, которая выявляется окрашив 
Бури - Гинзу мазков из культуры, выращенной при 
хорошо воспринимает основные аналиновые кр 
рашивается по Граму. При выращивании на жи 
возбудитель чумы образует поверхностную пле 
оставляя среду прозрачной. На твердых пита 
чальный рост чумного микроба имеет вид прозрачных мелких «к 
ных платочков», в центре которых в последующем появляется уп. 
ние, постепенно разрастающееся и образующее выпуклый 

центр колонии. Периферическая часть колонии формируется за счет р 
растания краевых частей «кружевных платочков» и образует вокруг 


Однако в отдельных слу- 
роб обладает слабо выраженной 
нтирует маннит, глюкозу, м 
зличают две разновидности чумного 
или океаническую 


ммы, циркулирующие на территории 
относятся к глицеринопозитивным. Из- 
речаются культуры, не ферментирующие глицерин и 
обладающие, как правило, пониженной вирулентностью. Раньше считали, 
что ферментация рамнозы чумным микробом наблюдается очень редко. 
Это дало основание рассматривать данный признак как дифференциаль- 
НЫЙ для сходных между собой по биологическим свойствам возбудител 
чумы и псевдотуберкулеза. Однако в настоящее время известны и уреазо- 
положительные штаммы чумного микроба, встречающиеся в Совете 
Союзе в районах высокогорья Малого Кавказа и Горного Алтая. Счит 
также, что чумной микроб в отличие от 

не обладает уреазной активностью. 0) 
ниями МоПаге+ (1964) установлено н 
ферментирующих мочевину. У 


температуре 37 


дких питательных средах 
нку и придонный осадок 








Ом 
ли 
псевдотуберкулезного микроба 
днако более поздними исследова- 
аличие штаммов чумного микроба, 


чумного микроба слабо выражены анти- 
генные свойства. Исследованиями Зспиёе (1932) было доказано наличие 


у возбудителей чумы капсульного (оболочечного) и соматического анти- 
генов. Советские ученые СН: Жуков-Вережников, Т. Липанова, 193 


А. И. Желтенков, 1940), подтвердив эти данные, обнаружили еще поверх- 
ностно-соматический антиген, 


расположенный непосредственно под кап- 
сульным (Н. Н. Жуков-Вережников, 1939). В настоящее время капс) 
ный антиген отождествляется с фракцией [ Бейкера и др. (ВаКег, 1947 ), 
которая имеет большое значение в формировании вирулентности. 

Чумной микроб неустойчив вне организма теплокровных животных 
и эктопаразитов и чувствителе ю физических, химических 
и биологических факторов. Нагревание в течение часа убивает его при 
56°, при 80° — в т. за минуту. Низкую темпера- 
туру возбудитель чу лучше. Отдельные особи 
выдерживают троекратное замораживание и оттаивание. Чумной микроб 
чувствителен к высу ечных лучей и не гибнет 
при наличии гнилос: льность сохранения микро- 
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пературных условиях, влаж- 

умной микроб остается жиз- 
а, молоке до 3 месяцев, в земле 
Е льного микробы выживают 
› во влаж 


(при низких температу- 
м широко 


лизол, 2—3% хлорамин, 3— 








чуму является решающим диагно- 
тием как при диа человека, так 
ия территории в природных 





анием по 






аски и отрицательно ок’ 

















тельных средах первона- 











Ружев- 
лотне- 
зернистый 
































альтозу с 








› И глицеринопози- 

















ик 
> 
а 


х исследов 
злишие эпизоотии сред 
знения, интенсивность 
‘рызунов. Все эти данн: 
ан территории и опре; 
8 ходе бактериологиче« 
‘ончательный диагноз 
опий материала, а т: 





му, Обнару; 
Е 


: И ЧУ 
29, ера 
ие на ера 
церинотозитивнни, | 
“ИТИрующие танцерн 
стью. Раньше синт 


свойствам возбудить 
уремя известны уе 


ечающиеся в Совет 


(1 
Горного Алтая, 
) улезното мик 


гах чумы. Быстротой и достоверностью бактериологической диагно- 
стики з этих случаях определяются сроки, характер и объем противоэпи- 
демических мероприятий в очаге. Лабораторное исследование на чуму 
проводят с целью диагностики заболевания чумой людей и животных, 
эпизоотологического обследования территории, определения зараженно- 
сти различных объектов внешней среды. Взятие материала от больных 
и трупов, сбор полевого материала, доставку его в лабораторию, а также 
процесс лабораторного исследования осуществляют при строгом соблю- 
дении режима, предусмотренного специальной инструкцией, утвержден- 
ной Министерством здравоохранения СССР (1967). Следует подчерк- 
нуть, что материал необходимо брать до назначения лечения антибиоти- 
ками, применение которых существенно затрудняет, а в последующем 
исключает возможность выделения возбудителя. При патологоанатоми- 
ческом исследовании трупа для бактериологического анализа берут ку- 
сочки печени, селезенки, легких, кровь и лимфатические узлы в отдель- 
ные склянки. При эксгумациях, когда можно ожидать вытеснения возбу- 
дителей чумы гнилостной микрофолорой, следует брать часть трубчатой 
кости для исследования костного мозга, где чумной микроб даже в лет- 
нее время сохраняется в течение нескольких недель. 

Бактериологическое исследование грызунов и эктопаразитов, как 
уже отмечалось, является основным звеном в комплексе работ по 
эпизоотическому обследованию территории. Полный анализ результатов 
лабораторных исследований в этих случаях дает возможность определить 
наличие эпизоотии среди грызунов, границы и направление ее расирост- 
ранения, интенсивность и характер эпизоотического процесса в популяции 
грызунов. Все эти данные характеризуют степень эпидемической опасно- 
сти территории и определяют объем профилактических мероприятий. 
В ходе бактериологического анализа устанавливают предварительный и 
окончательный диагноз. Первый ставят на основании данных бактерио- 
скопии материала, а также по результатам ускоренных методов. Окон- 
чательный диагноз включает следующие основные этапы исследования: 
бактериоскопию мазков, выделение возбудителя, идентификацию возбу- 
дителя, определение чувствительности возбудителя к антибнотикам. 

При исследовании материала от больных чумой в мазках, окрашен- 
ных по Граму, обнаруживают грамнегативные мелкие овондные палоч- 
ки с биполярной окраской. Характерная для чумного микроба биполяр- 
ная окраска лучше выявляется при применении метиленового синего. 
Выделение возбудителя чумы осуществляют путем посева материала на 
искусственные питательные среды и заражением чувствительных к чум- 
ному микробу лабораторных животных. В качестве основных питатель- 
ных сред применяют мясо-пептонный агар и бульон (РН 7,2—7,3) с до- 
бавлением стимулятора роста (гемолизированная кровь — 1% или суль- 
фит натрия). Культивирование посевов производят в течение 5 суток при 
температуре 28°. Наблюдение за ними начинают вести через 10—18 часов, 
когда можно обнаружить начальный рост чумного микроба. Обычно чум- 
ной микроб выделяется в В-форме; его колонии на аНВЬ Ио харак- 
терную морфологию. Параллельно с посевами на В пита- 
тельные среды суспензией исследуемого УтЕриая о ИЯ заража- 
ют биопробных животных — белых мышей и ‘морских свинок. оследние 
обладают высокой восприимчивостью и инфекционной чувствительностью 
к возбудителю чумы и обычно погибают от чумного сепсиса на 3— 6-е сут- 
ки с бактериальным обсеменением всех органов, посев которых на пита- 
тельные среды позволяет выделить чистую пульт ру возбудителя чумы. 

Выделение возбудителя существенно затрудняется при лечении боль- 
ного антибиотиками, в случае появления в культуре специфического оак- 
териофага и при загрязнении мадЕриаля КОСТОВОНиВН, ТОСТ ми: 
стной, микрофлорой и, наконец, когда в исследуемом материале содер- 
жится небольшое количество микробных клеток возбудителя. В первом 
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учае рекомендуется многократно исследовать пробы от болы 
пользованием массивных посевов на питательные 
животных большими дозами. Для преодоления 


того с 
среды и заражени, 
действия бактериофа 
необходимо применять антифаговую сыворотку, каплю кото 


на чашку с агаром за 15 минут до посева. Антифаговую сыворотку добав 





Рой наносят 


ляют также в суспензию, приготовленную для заражения биопробных 
животных. Для подавления гнилостной микрофлоры в агар добавляют 
генцианвиолет в конечном разведении | : 100 000 — 1 200 000. При налу 

в исследуемом материале скудного количества микробов применяют пи. 
тательные среды со стимуляторами роста. Для биологической пробы ре 
комендуется использовать в этих случаях лабораторных животне 


куссственно сниженной резистентностью предварительным 
кортизона или яичного желтка. 


1ЧИИ 


ЫХ с ис- 
введением 


Идентификацию возбудителя чумы осуществляют в результ 


ате изу- 
чения биологических своиств с 


учетом следующих основных призн 
морфологии микробной клетки в окрашенных препаратах, характе 


та на питательных средах, биохимической активности, 
к специфическим бактериофагам, патогенности для бе. 
ских свинок. Чумной микроб имеет много общих признаков с возбудите- 
лем псевдотуберкулеза грызунов (Раз{еигеЙа рзеи4оиБегси!0515); диф- 
ференциация с которым обязательна во всех случаях идентификации 
культуры. Из ускоренных методов диагностики чумы в настоящее время 
с наибольшим успехом применяют люминесцентно-серологический и се- 
рологический (РИГА, РНА). Используют также метод ускоренной диаг- 


ностики, связанный со свойством чумного бактериофага размножаться в 
присутствии микроба чумы (И. В. Домарадский с сотрудниками), и ме- 
тод, основанный на быстром росте клеток возбудителя на обогащенной 
и элективной среде (Е. И. Коробкова). В ряде случаев (при исследова- 
нии загнивших трупов, материала после начатого лечения ит. д.) диагноз 
может быть поставлен только при использовании серологических методов 
анализа. 


Патогенез чумы тесно связан со способностью 
стро размножаться после проникнове 


ния в организм, накапливаться в 
барьерных системах и вызывать сепсис, ведущий к летальному исходу. 
Характер инфекционного процесса зависит от места проникновения ми- 
кроба в организм человека, К патогенетическим факторам чумного ми- 
кроба относятся токсин, гемолизин, фибринолизин, инвазивность, спо- 
собность свертывать плазму 


: у. Основным из них следует считать токсин 
Явления интоксикации в р степени выражены при всех формах 


аков 
ра рос- 
чувствительности 
лых мышей и мор- 





чумного микроба бы- 


азной 
клинического проявления чумы. 
Н. Н. Жу 


ков-Вережников (1945) разделяет патологиче 
при чуме на три стадии: стадия лимфогенного перенос 
ло регионарного лимфатического барьера; стадия б 
пространение микробов от лимфатических 
т, е. основного крове 


носного барьер 
распространение м икробов 


ский процесс 
а от входных ворот 
актериемии — рас- 
’злов до печени и селезенки, 
а и, наконец, стадия септицемии - 
из кровеносных барьерных очагов практиче- 
ски по всему организму. Первичный воспалительный процесс развивает- 
ы в области регионарных лимфатических узлов, обусловливая развитие 
ть С ЧОВОго признака бубонной чумы. Однако реакция лимфати- 
с м ее этапе проявляется лишь в фиксации микробов, 
в х Е: норе но она не приводит к уничтожению 
и А м ые микро ы с большой скоростью размножаются в 
й агах, где накапливается массивная доза возбудителя, 


и у х й 
т при наличии соответствующих условий наступает вторая стадия ин. 
рекционного процесса — бактериемия. ; 


Е фаза заболевания бывает непродолжительной, 
-ы ро фиксируются клетками печени и селезенки. 
енного распространения инфекции в места 
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могут возникать вторичные бубоны. В органах кровеносного барьера про- 
исходит почти то же самое, что и в лимфатических узлах, если до этого 
времени не успеет развиться активный иммунитет организма. В послед- 
нем случае фиксирующее барьерное приспособление приобретает актив- 
ные защитные функции. Таким образом, при бубонной чуме инфекция 
в своем развитии проходит несколько этапов, что оставляет возможность 
для организма в некотором проценте случаев мобилизовать свои защит- 
ные силы. 

Иначе дело обстоит при первичной легочной чуме. В этом случае 
полностью выпадает первый из упомянутых выше этапов (этап лимфо- 
генного перекоса) и микробы размножаются непосредственно в легочной 
ткани. Этим объясняются случаи раннего обнаружения микробов в кро- 
ви при первичной легочной чуме. На протяжении 24—36 часов от начала 
заболевания наступает третий этап и еще через 12 часов — летальный ис- 
ход. Следует помнить, что в отдельных случаях имеют место первичная 
кожная и кожно-бубонная форма чумы, а также разнообразные осложне- 
ния, включая чумной менингит. К числу вариаций, имеющих патогенети- 
ческое значение, следует отнести бубонно-септическую форму чумы, ко- 
торая чаще всего возникает при переносе чумной инфекции человеческой 
блохой и отличается небольшим размером первичных бубонов, а также 
быстрым псявлением вторичных бубонов, вероятно, гематогенного проис- 
хождения. Патологическая анатомия чумы в настоящее время достаточ- 
но изучена (В. Н. Лобанов, 1960). 

Для патологоанатомического диагноза важно исследование органов, 
где на фоне общей картины септических поражений развиваются первич- 
ные и вторичные очаги инфекции. При вскрытии трупов погибших от пер- 
вичной легочной чумы прежде всего обнаруживают признаки своеобраз- 
ной пневмонии, главным образом сливного или очагового типа. 

Г. П. Руднев (1940) предложил следующую классификацию клини- 
ческих форм чумы: 

А. Преимущественно локальные формы (обычно периферические с 
относительно скудной внешней диссеминацией): 1) кожная; 2) бубон- 
ная; 3) кожно-бубонная. 

Б. Внутренне-диссеминированные, или генерализованные, формы: 
1) первично септическая; 2) вторично септическая. 

В. Внешне-диссеминирующие формы (центральные, чаще с обиль- 
ной внешней диссеминацией): 1) первично легочная; 2) вторично легоч- 
ная; 3) кишечная. 

Эта классификация получила всеобщее признание и распространение 
особенно потому, что при ее составлении учитывались не только интересы 
клиники, но и эпидемиологии. 

Бубонная чума начинается после инкубационного периода, длящего- 
ся от 2 до 6 дней. Инкубационный период у вакцинированных, вероятно, 
может затягиваться от 7 до 8 суток. Вряд ли можно заметить признаки 
продромального периода, поскольку заболевание начинается внезапно 
сильным ознобом, головной болью, ощущением значительной слабости. 
Лицо у больного быстро краснеет, появляется конъюнктивит; язык обыч- 
но обложен тонким белым налетом. Вскоре развиваются неврологические 

симптомы в виде беспокойства, иногда бреда и стремления к бегству. 
Рано появляются симптомы со стороны сердечно-сосудистой системы. 
Пульс постоянно становится дикротичным и затем нитевидным. В типич- 
ных случаях бубонной чумы формируется характерный уплотненный па- 
кет лимфатических желез с красноватой или синюшной кожей над ним и 
обширным периаденитом. 

Первично легочная чума в клиническом, а также в эпидемиологиче- 
ском отношении представляет собой наиболее опасную из известных ныне 
болезней. Заболевание начинается быстрым повышением температуры, 
сильной головной болью, иногда сопровождающимися рвотой, резким 
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учащением пульса. Быстро нарастают сильная одышка, неврологические 
симптомы, бред, наконец, падает сердечная деятельность и возникает 
кома. Заболевание без лечения всегда оканчивалось смертью. Из локаль. 
ных симптомов обращаег на себя внимание кашель с кровянистой Жид- 
кой мокротой в объемах, иногда измеряемых литрами. Следует иметь в 
виду, что при назначении антибиотиков, даже в небольших количествах, 
клиническая картина первично легочной чумы резко изменяется. Особен. 
но это касается уменьшения количества извергаемой мокроты и измене. 
ния ее внешнего вида (отсутствие крови), неврологических симптомов 
и т. д. Смерть при таком случайном лечении антибиотиками также на 
ступает, но в более поздние сроки. 

Лечение чумы долгое время было несовершенным и практически все 
больные первично легочной чумой, а также больные бубонной чумой 
погибали. Начиная с 1945 г. стали систематически применяться бактери- 
ологические этиотропные препараты, среди которых на первом этапе 
развития химиотерапии чумы особенно эффективным было сочетание 
сульфидина с метиленовым синим (Н. Н. Жуков-Вережников, Н. Н. Ива 
новский, Т. Д. Фадеева, Л.А. Урода, 1949). С помощью этого метода 
вые было достигнуто групповое излечение больных первично легочной 
чумой, причем выздоровели 4 человека из 7 лечившихся. В 1947 г. 
Н. И. Николаевым впервые был применен стрептомицин; было излечено 
3 больных. В 1948 г. Н. Н. Жуков-Вережников, Е. Н. Бартошевич, 
П. Л. Рашба, Н. И. Иванова, А. Л. Карташова, В. И. Шунаев, Т. И. Крас- 
нощекова, Г. А. Померанцева с участием Б.Н. Пастухова излечили 
И! больных первично легочной чумой, в том числе 3 советских медиков, 
участников противочумной экспедиции на Востоке. В этом случае приме- 
нялся стрептомицин в различных сочетаниях с сульфидином и метиле 


НОВЫМ СИНИМ. 
В настоящее время для лечения первично легочной чумы широко ис- 
пользуются антибиотики, особенно стрептомицин. Назначение стрепто- 


мицина по 500 000 ЕД на дозу 4—6 раз в сутки позволяют практически 
при любой форме заболевания, 


за исключением самых конечных стадий, 
достигать излечения. Однако в связи с угрозой проявления стрептомици- 
ноустойчивой формы чумного микроба в ряде стран проводится большая 
работа по характеристик. 


е антибиотиков, которые могли бы в подобном 
случае заменить стрептомицин, Многочисленные экспериментальные ра- 
боты показали, что в качестве таких замените, 
испытываться окситетр 


впер- 





лей должны клинически 
к ациклин и МОНОМИЦИН. Порядок лечения больных 
чумой и экстренной профилактики лиц, соприкасающихся с больными, 


изложен в соответствующей инструкции, утвержденной Министерством 
здравоохранения СССР (1966). 


Как уже отмечалось, резервуарами чумной инфекции яв 
ления грызунов 


в полевых условиях или в городах. Оч 
нах бывают двух типов. 


ляются посе- 


аги чумы на грызу- 
К первому относятся природные очаги на диких 
грызунах, образовавшие 


ся миллионы лет назад. Это так называемые 
первичные очаги чумы. Ко второму типу принадлежат очаги чумы на 
крысах, которые образовались с возникновением человеческого обще- 
ства. Это вторичные оча 


ги чумы. В. Н. Федоров и Ю. М. Ралль 960) 
предложили первичные очаги подр у у 
эпизоотий на 


ИУ азделить по характеру регистрируемых 
С стойко активные очаги с острыми систематически возни- 
р. эпизоотиям ивные очаги с редким возникновением 
. в они также выделяют два типа. Это 
> ‚ преимущественно во влажнотропической 

‚ где т х 
де носителям з рысы. Расположены они в Индии, Пент- 


ан Южной Америки. Вторым типом являются 
возникающие в резу. 


= р льтате заноса возбудителя в по- 
мы и городской зон умеренных субтропических и тро- 
оветском Союзе благодаря многочисленным интен- 
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ос 
‘сВИЯ ДЛЯ Грея 
рафии по эпизоото 8 
зы в природе. При 
Узличать основных И В" 

На развитие эпизоот 
щеские и экологически 
явления эпизоотии чуу 
леся залеганием в спя 
аки и сурки. В период. 
м! в латентном состоя 
ведовых блох. В пери. 
"одняка, не обладающе: 


= эпизоотии. Одк 
Чолевания сре 
ЧЯЧКУ В св Теди люд 






больных первично 
ИЗ 7 лечившитя, В 
стрептомицин; было ня 
жников, Е, Н, Баре 
ва, В. И. Шунаев, 1.1. 

Б. Н. Пастухова 18% 
и числе 3 советских ме 
остоке. В этом сл 
ях с сульфидииои 











сивным исследовавиям определены границы природных очагов чумы. 
А. К, Акшев, Н. И. Николаев, Б. К. Фенюк (1965, 1968), обобщив матери- 
алы, накопленные в противочумных учреждениях СССР, выделяют 11 от- 
носительно автономных природных очагов (табл. 26) 

Заболевания чумой имеют сезонность, зависящую от особенностей 
эпизоотииного процесса, условий контакта людей с носителями и пере- 
носчиками инфекции. Для среднеазиатского очага обычным является 
подъем заболеваемости в весенне-осенний период, за исключением полу- 
острова Мангышлак, где заболевания чаще всего возникают летом. Эпи- 
демии чумы, связанные с заражением от верблюдов, в основном отмеча- 
ются в июле — августе. Заболевания, обусловленные заражением от 
сурков, тарбаганов, регистрируются осенью, от лисиц, зайцев — в осенне- 
зимние месяцы. Эпидемии легочной чумы и эпидемии, при которых зара- 
жение произошло от мышевидных грызунов в населенных пунктах, раз- 
виваются в основном в осенне-зимний период. 

За рубежом природные очаги имеются в Центральной Азии — на 
территориях МНР и КНР. В Южной Азии эти очаги тянутся от берегов 
Красного моря через страны Малой и Средней Азии, Индию к Юго-Вос- 
точному Китаю. В очаг входят территории Шри Ланка, Индонезии, Фи- 
липпин. Африканский материк с его огромными пустынями имеет все 
условия для энзоотичности чумы. Ю. М. Ралль в своей известной моно- 
графии по эпизоотологии чумы (1965) приводит описание 219 носителей 
чумы в природе. При эпизоотологическом анализе в очагах необходимо 
различать основных и второстепенных носителей. 

На развитие эпизоотического процесса влияют прежде всего феноло- 
гические и экологические особенности грызунов. Например, сезонность 
появления эпизоотии чумы в некоторых степных и горных очагах опреде- 
ляется залеганием в спячку таких распространенных грызунов, как сус- 
лики и сурки. В период спячки эти грызуны могут сохранять инфекцию 
или в латентном состоянии, или в связи с переживанием зараженных 
гнездовых блох. В период пробуждения и последующего появления мо- 
лодняка, не обладающего иммунитетом, создаются условия для возник- 
новения эпизоотии. Однако в таких местностях могут быть и осенние 
заболевания среди людей уже после залегания основных носителей в 
спячку в связи с переходом инфекции на размножающихся в осеннем пе- 
риоде мышевидных грызунов. Такие эпизоотии особенно опасны в годы 
«мышиных напастей». Совершенно иная динамика развития эпизоотии 
Имеет место, когда основными носителями являются не зимоспящие гры- 
зуны. 

° Развитие эпизоотий во многом зависит от интенсивности размноже- 
Ния грызунов на протяжении года. Так, большие песчанки в зоне Кара- 
Кумов дают два, а иногда и три помета в год. Ночная и дневная актив- 
ность, миграция, характер норовой деятельности, посещение чужих нор— 
Все эти многообразные факторы существенно осложняют оценку эпизоо- 
тологической роли грызунов. Но самым главным фактором остается сте- 
пень восприимчивости и патогенез заболеваний у этих животных. Под- 
держание инфекциозности эндемических очагов связано с противоречи- 
Вым сочетанием восприимчивости и иммунитета. С одной стороны, нужна 
известная степень восприимчивости для появления бактериемии, без ко- 
Торой невозможна передача возбудителя через блох, а с другой — опре- 
Деленная степень иммунитета, обеспечивающая длительное течение ин- 
Фекции или выживание части популяции, без чего, вследствие умирания, 
Эпизоотия прекращается. В развитии эпизоотии и в поддержании энзоо- 
тичности как непременный фактор Учасвнун блохи. Овафа (1897) и $1- 
топа (1898) доказали, что чуму от больной крысы к здоровой передают 
блохи. Блохи, помимо передачи инфекции, могут длительно сохранять 
возбудителя а в природе. Л. А. Голов и И. Г. Иофф еще в 1928 г. 
Экспериментально продемонстрировали, что возбудитель чумы в орга- 
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ктеристика природных очагов чумы в СССР 










‚демиологическая хара! 








Эпи. 
вые А 
упоминания на Основчой носитель 
Наименование очага об эпидемиях ЕЕ 
зу 
а Большая песчанка 
й равнинный Конец 1924 г 
Среднеазнатский , ей 
‘очаг 





Серый и красный сурок 
Среднеазиатский высокогорный | ХПУ век 1914 г. р р ур 
очаг 
Тяньшаньская часть, 


Памиро-Алтайская часть ; ет 1913 г. Малый суслик 
Фр болота При Ме 
912 г. Малый суслик в степной 
Волго-Уральский природный 1727 г. 1 Е 98 
ЕР чанка в южной части 
ый суслик 
Зауральский  полупустынный 1904 г. 1913 г. Мал у 
очаг 
ое Северный 33 Е 1914 г. Краснохвостая песчанка 
жны! , 

И. енная полевка, 
вы Малого Кавказа в ы быкновен ее 
Равнинная часть Нахичеванской . 

о Мс Тарбаганы, даурский сус- 
Забайкальский очаг 1863 г. 1911 г и 


Не было 1964 г. Длиннохвостый суслик 


1961 г. Алтайский сурок 


Тувинский очаг 


Горно-Алтайский очаг Не было 











низме блохи может быть жизнеспособным больше года (396 дней). ыы 
факт подтвердился наблюдениями, осуществленными ва, 
природе. Большое значение в передаче инфекции блохами имеет м 
мен «блока», который заключается в том, что при интенсивном ра а 
жении просвет преджелудка блохи закупоривается бактериальнымн Я 
сами. Кроме того, размножившиеся микробы заполняют просвет желу. Ра 
и преджелудка. «Блокированная» блоха испытывает потребность о 
сать кровь, но всасываемая кровь наталкивается на «блок» из чумнНЬ” 
микробов и часть их возвращается в организм укушенного грызуна- х 
В период активной эпизоотии инфекция может передаваться не ее 
ко путем «отрыгивания» микробных масс в результате образования < ле 
ка» в преджелудке, но и укусами, когда ротовой аппарат блохи загря =. 
нен чумными микробами. Эти данные относились в основном К бло 
грызунов. Работами А. А. Флегонтовой и Л. С. Малофеевой (1957) д 
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‘очники заболеваний 
И для людей 


мой 


Серый и красный сурки, 
зайцы, лисицы, чело- 
век, больной чумой 


Малый суслик, мышевид- 
ные грызуны, верблюды, 
человек, больной чумой 


Дикие грызуны, мышевид- 
ные грызуны, лисы, зай- 
цы, верблюды, человек, 
больной чумой 

Дикие, мышевидные гры- 
зуны, зайцы, лисицы, 
человек, больной чумой 

Дикие, мышевидные гры- 
зуны, лисицы, зайцы, 
человек, больной чумой 


Тарбаганы, человек, боль- 
ной чумой 


Длиннохвостый суслик, че- 
ловек, больной чумой 

Алтайский сурок, человек, 
больной чумой 













Факторы, 
‚ ПовЫш: 

Эт аю 
идемическую опасность 


и средств 
лЬшое ко- 


зверька, а 
также на зайцев и лисиц 
Близость крупных городов, 

вовлечение В эпизоотий 
мышевидных грызунов 


Вовлечение в эпизоотии Мы- 
шевидных грызунов, 
большое количество верб- 
людов 

Вовлечение в эпизоотин мы: 
шевидных грызунов, охо- 
та на лисиц, зайцев 

Близость больших городов, 
вовлечение в эпизоотии 
мышевидных — грызунов 
(особенно в Армении), 
занос в жилища инфици- 
рованных блох кошками 

Охота на тарбаганов 


Охота на алтайского сурка 





`В баетнининиииие = 


Таблица 26 










Факторы, снижающие 


эпидемическую опасность 
Дикие и синантропные тры- | Наличие к 
у 


Отсутствие охоты на боль- 
шую песчанку, дезинсек- 
ция в жилищах, отсутст- 
вие блох, сельскохозяйст- 
венное освоение 


Поселения сурков в горах 


с невысокой плотностью 
населения 


Массовое истребление ма- 
лого суслика, приведшее. 
к подавлению эпизоотии 
на длительный период 
Уничтожение блох в жи- 
лищах 

То же 


То же 


Редкая миграция блох на 
поверхности, редкое 
размножение — мышевид- 
ных грызунов на Южно- 
Куринском и Северо-Ку- 
ринском участках 

Незначительная — числен- 
ность тарбаганов и от- 
сутствие охоты на даур- 
ского суслика, редкая 
миграция на поверхность, 
редкое нападение на блох 
человека 


Редкое нападение на чело- 
века, уход населения из 
очага на высокогорные 
пастбища 


О ТТ В ее 


казано, что Ршех игИапз является активным переносчиком чумы и это 


имеет большое значение при передаче инфекции от человека к ч 

результате эпизоотологических обследований при 
Территории СССР чумные микробы 6 
Видов и подвидов. Всего же во всех 
обнаружен больше чем у 130 видов и 
ИДоВ блох в эпидемиологии и эпизо 
“ тодичного цикла, приуроченности 
длительности их жизни, численности, 


акторов. 


Очень важным теоретическим и 
НИЗМ сохранения чумы в прир 
илом. Доказано, что в меж 
Тя как в организме грызунов» 


практиче 
иродном очаге в м 


так и в орг 


й период во 
обзора ВР анизме блох. Поэтому © 


еловеку. 
родных очагов на 


ыли найдены в блохах 50 разных 
природных очагах чумной микроб 
подвидов блох. Значение отдельных 
отологии неодинаково и зависит от 
к сезонной активности грызунов, 
подвижности и ряда других 


ским вопросом является ме- 
ежэпизоотическии период 


збудитель чумы сохра- 










мы в СССР 
Эпидемиологическая характеристика природных очагов чу 





Основчой носитель 








Первые вые 
упоминания пере 
Наименование очага об эпидемиях эпизоотия 
чумы 
> . < 24 г. Большая песчанка 
Среднеазиатский, равнинный ‚Конец 1924 
‘очаг ХХ века 
Среднеазнатский высокогорный | ХГУ век 1914 г. 
очаг 
Тяньшаньская часть, 
Памиро-Алтайская часть Р у . 
Очаг Северо-Западного При- | Конец 1913 г. | Малый суслик 
каспия Х[Х века 
Волго-Уральский — природный 1727 г 1912 г. 
очаг 
Зауральский — полупустынный 1904 г. 1913 г. Малый суслик 
очаг 
Закавказский очаг 901 г. 
Южный Куринский, Северный 363 г. 1914 г. 
Куринский участки 
Горные районы Малого Кавказа 1958 г. Обыкновенная 
Равнинная часть Нахичеванской 1967 г. 
АССР 
Забайкальский очаг 1863 г. 1911 г. 
лик 
Тувинский очаг Не было 1964 г. 
Горно-Алтайский очаг Не было 1961 г. 
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Серый и красный сурок 


Малый суслик в степной 
части, полуденная пес- 
чанка в южной части 





Краснохвостая песчанка 


полевка, 
песчанка Виноградова 


Тарбаганы, даурский сус- 


Длиннохвостый суслик 


Алтайский сурок 





а «блок» из чумных 
шенного грызуна. 
передаваться не толь- 





2 кр 
и 
серый С 
Сады, = 
век» боль 
& суслЯ 
Малый Сул, 
^ ные ГрыЗУ 
человеК» 


Дикие грызун 
ные грызун! 
цы, верблю 
больной ЧУ\ 
Дикие, мыше 
зуны,  зайн 
человек, 6. 
Дикие, мыше 
зуны, лиси 
человек, 60; 











Таблица 26 








Источники забс 
для люд. 








Факторы, повышающие 
эпидемическую опасность 





Факторы, снижающие 
эпидемическую опасность 





Дикие и синантропные гры- 
зуны, лисицы, зайцы, 
кошки, барсуки, верблю - 
ды, человек, больной чу- 
мой 


Серый и красный сурки, 
зайцы, лисицы, чело- 
век, больной чумой 





алый Суслик Малый суслик, мышевид- 


ные грызуны, верблюды, 
человек, больной чумой 


Дикие грызуны, мышевид- 
ные грызуны, лисы, зай- 
цы, верблюды, человек, 
больной чумой 

Дикие, мышевидные гры- 
зуны, йцы, лисицы, 
человек, больной чумой 

Дикие, мышевидные гры- 
зуны, лисицы, зайцы, 
человек, больной чумой 





Малый суслик в чек 
части, полуденная м 
чанка В южной част 


Лалый суслик 





‹раснохвоствя пез 





ния ой 
ка Вит ом ое ен 
песчанк Тарбаганы, ‚человек, боль- 
«реки С" | ной чумой 
ны, ДВ | 
арбага 
лик 


Длиннохвостый суслик, че- 
ловек, больной чумой 
Алтайский сурок, человек, 

больной чумой 











Наличие крупных городов 
на территории очага; рост 
населения в очаге, строи- 
тельство железных и 
шоссейных дорог, разви- 
тие авиации и средств 
сообщения, большое ко- 
личество верблюдов, охо- 
та на лисиц, зайцев 

Охота на сурка — ценного 
промыслового зверька, а 
также на зайцев и лисиц 


Близость крупных городов, 
вовлечение в эпизоотии 
мышевидных грызунов 


Вовлечение в эпизоотии мы- 
шевидных грызунов, 
большое количество верб- 
людов 

Вовлечение в эпизоотии мы- 
шевидных грызунов, охо- 
та на лисиц, зайцев 

Близость больших городов, 
вовлечение в эпизоотии 
мышевидных грызунов 
(особенно в Армении), 
занос в жилища инфици- 
рованных блох кошками 

Охота на тарбаганов 


Охота на алтайского сурка 































Отсутствие охоты на боль- 
шую песчанку, дезинсек- 
ция в жилища отсутст- 
вие блох, сельскохозяйст- 
венное освоение 





Поселения сурков в горах 
с невысокой плотностью 
населения 


Массовое истребление ма- 
лого суслика, приведшее 
к подавлению эпизоотии 
на длительный период 
Уничтожение блох в жи- 
лищах 

То же 


То же 


Редкая миграция блох на 
поверхности, редкое 
размножение — мышевид- 
ных грызунов на Южно. 
Куринском и Северо-Ку- 
ринском участках 

Незначительная числен- 
ность тарбаганов и от- 
сутствие охоты на даур- 
ского суслика, редкая 
миграция на поверхность, 
редкое нападение на блох 
человека 






Редкое нападение на чело- 






века, ‘уход населения из 
очага на высокогорные 
пастбища 















В результате 


обнаружен больш 
видов блох в эпидеми 
ее годичного цикла, 
длительности 
факторов. 
Очень важны 
ханизм сохранения 
в целом. Доказано, 
няется как в организм 





территории СССР чумные микр 


приуроченности к 
их жизни, 


но, что РШех игНапз является активным переносчиком чумы и это 
имеет большое значение при передаче инфекции, от человека к человеку. 
эпизоотологических обследований природных очагов на 
обы были найдены в блохах 50 разных 
видов и подвидов. Всего же во всех природных очагах чумной микроб 
е чем у 130 видов и подвидов блох. Значение отдельных 
ологии и эпизоотологии неодинаково и зависит от 
сезонной активности 

подвижности и 


численности, 


1м теоретическим и практическим вопросом является ме- 
чумы в природном очаге в межэпизоотический период 
что в межсезонный период возбудитель чумы сохра- 
е грызунов, так и в организме блох. Поэтому если 















грызунов, 
ряда других 
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в новом сезоне повышается активность грызунов, их численность и 
приимчивость, то за счет перезимовавших блох происходят заражения 

Различные теории объясняют сохранение возбудителя в периоды, 
когда эпизоотию от эпизоотии отделяет несколько лет. В. Н. Федоров 
(1944, 1960), Ю. М. Ралль (1960, 1965) и Б. К. Фенюк (1944, 1948) при- 
держивались точки зрения «передвижения» границ эпизоотии и включе. 
ния нового горючего материала на новой территории при прекращении 
эпизоотии на старой. И. С. Тинкер (1957) и Н. П. Наумов (1955, 1959) 
утверждали, что после прекращения эпизоотии в определенных местах 
сохраняются условия, способствующие длительному поддержанию инфек- 
ции. Эти места получили различные наименования: «элементарные оча- 
ги», «участки очаговости» и др. Н. П. Наумов (1955) определил основ- 
ные условия, которые должны быть в элементарном очаге, чтобы он дли- 
тельно сохранял инфекцию. К таким условиям относится связь этих 
очагов с крупными поселениями больших песчанок. При этом должны 
быть обеспечены относительная устойчивость их численности, расположе- 
ние на основных путях местной миграции грызунов, которые используют 
норы элементарного очага, а также устойчивость численности блох в но- 
рах больших песчанок. Эта концепция доказана для ряда очагов и имеет 
большое практическое значение. Выявление и уничтожение грызунов в 
элементарных очагах в принципе позволило бы не истреблять грызунов 
на всей площади, но в то же время получить равный эффект. Не исклю- 
чена возможность, что эти две теории можно совместить. Вероятно, они 
отражают два действительно существующих механизма, первый из кото- 
рых в большой степени относится к степным очагам, второй — к пус- 
тыням. 

Источником инфекции для человека могут являться грызуны, неко- 
торые хищники (лиса, хорь, ласка), верблюд или больной человек. О гры- 
зунах как о резервуаре инфекции говорилось выше. Поэтому в данном 
разделе сосредоточим внимание на способах передачи инфекции от гры- 
зунов к человеку. Блохи грызунов биологически приспособлены к суще- 
ствованию на определенных грызунах, но в разгар эпизоотии, когда про- 
исходит массовая гибель грызунов, они остаются без прокормителей и 
нападают на человека. Этот процесс подчиняется статистической законо- 
мерности. За последние годы активно осваив 
тынные земли. При этом большое значение и 
роиство жилищ, непосредственный контакт 
степи или песках, полевые работы ит. д. 

Иной характер носят зар 
щах, когда эпизоотия идет н 
города из крысиных очагов 


вос- 


аются пустынные и полупус- 
меют такие детали, как уст- 
с почвой при кочевках в 


ажения от блохи непосредственно в жили- 
а крысах (в случае заноса ее в портовые 
чумы) или на мышевидных грызунах, когда 
осредственно к культурной зоне. В этом слу- 
постоянный. Кроме передачи инфекции через 
де всего при при- 


чае риск заражения более 
блох, велико значение зара 
резке верблюда. Здесь зара ную основу, но не- 
редко такие эпидемии п р. Наблюдения по- 
следних лет показали, чем считали раньше. 
Опасность заражения при контакте с больными верблюдами очень боль- 


женного чумой зайца, лисицы, з р З 
ляются носителями чумы в при аватанЫ и сурки яв 
охотничьего промысла. В период интенсивных эпиз 
совый падеж от чумы лисиц и зайцев. 
Распространение 
ного рассмотрения. 
В отличие от других зоонозов больной чумой 
точником инфекции, представляющим в оне Стоя ис. 
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чумы от человека к человеку заслуживает отдель- 
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эпидемиологическую опасность, чем грызуны. Заразительность больного 
для окружающих зависит от клинической формы болезни. Наиболее 
эпидемиологически опасны больные легочной чумой. Исходным пунктом 
в данном случае является осложнение бубонной чумы вторичной пневмо- 
нией, когда окружающие заражаются капельным путем и при этом воз- 
никает первично легочная чума. Исключительно высокая заразитель- 
ность больных первично легочной формой чумы обусловлена выделени- 
ем огромного количества микробов с мокротой. В настоящее время, 
когда население широко применяет антибиотики, эпидемиологическая 
опасность легочных форм резко возрастает. Если раньше, до применения 
антибиотиков, больной погибал в течение 2 суток, то теперь можно выя- 
вить больного легочной чумой на 10—14-й день болезни, причем конта- 
гиозность таких больных несколько ниже, но опасность дальнего распро- 
странения выше, так как подобные больные более подвижны. 

Случаи инфицирования через выделения изъязвившихся бубонов 
или язв кожи при бубонной и кожной формах чумы исключительно ред- 
ки. Очень редко наблюдаются явления специфического поражения ки- 
шечника, но тем не менее следует иметь в виду возможность появления 
кишечной формы чумы и опасность инфицирования через выделения 
больного. 

В последние десятилетия наблюдались большие вспышки чумы, 
когда передача от человека человеку осуществлялась через блох. Боль- 
ной с бубонной, кожной, кожно-бубонной формой при возникновении вто- 
ричного сепсиса, когда бактериемия очень интенсивна, крайне опасен для 
окружающих при наличии человеческих блох в жилищах. При зараже- 
нии от блох, инфицированных от больного, возникают бубонно-септиче- 
ские формы чумы и нередко с множественными бубонами. Трупы умер- 
ших от чумы людей часто являются непосредственной причиной инфици- 
рования окружающих. Однако похороны привлекают людей к очагу 
инфекции, где часто имеются новые больные (при легочной чуме) или 
зараженные блохи. 

Все люди восприимчивы к чуме. В результате переболевания у 
большинства вырабатывается довольно стойкий иммунитет, хотя описа- 
ны случаи вторичных заболеваний чумой. Уегзп в 1896 г. отметил, что 
чумные микробы могут терять вирулентность, но оставаться иммуноген- 
ными и предохранять животных от чумы. Такие штаммы Уегэшп предло- 
жил использовать в качестве основы для живой вакцины. В СССР начи- 
ная с 1934 г. изучением живых вакцин занимались М. П. Покровская, 
Н. Н. Жуков-Вережников, Е. И. Коробкова, В. М. Туманский, Г. Н. Лен- 
ская, А. П. Ящук, Т. Д. Фадеева, Н. И. Николаев. Этими авторами был 
предложен целый ряд живых вакцин. < 

Сравнительное изучение вакцинных штаммов показало, что наибо- 
лее стабильным является штамм ЕУ. Этот штамм и принят в СССР в 
качестве вакцинного. Вакцина применяется в виде подкожных, внутри- 
кожных и накожных прививок и создает четко выраженную степень им- 
мунитета сроком около года. 

Н. Н. Жуков-Вережников (1943) разделяет все эпидемии чумы на 
две категории: развивающиеся в пределах эпидемических очагов (оча- 
говые) и возникающие за его пределами (внеочаговые). В свою очередь 
мы считаем целесообразным разделить заболевания, регистрируемые вне 
очага, на три группы: 9) занесенные из природных очагов чумы нашей 
страны; 2) занесенные из-за Ж возникшие при работе с куль- 

у ных . 
ее о о инфекции могут быть грызуны, 
верблюды и человек, а передача инфекции осуществляется или эктопа- 
разитами грызунов и человека, или выделениями больного человека 
(мокрота, гной, фекалии). Тип эпидемии определяется источником ин- 
фекции и механизмом передачи. По источнику инфекции вспышки чумы 
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можно подразделить на вызванные заражением от грызунов, верблюдов 
и обусловленные заражением от человека. Вспышки можно классифи. 
цировать и по механизму передачи, так как он отражает основной ме 
низм распространения инфекции. : 

1. Эпидемии, связанные с передачей инфекции 
эктопаразитами. 

а) Передача инфекции эктопаразитами от грызунов к человеку. На 
территории, где протекает эпизоотия среди грызунов, человек подверга- 
ется угрозе укуса инфицированных блох. Эта опасность невелика, когда 
численность грызунов большая, но в результате резкого уменьшения 
численности грызунов блохи в поисках пищи нападают на человека, ко- 
торый для них становится случайным хозяином. При таких эпидемиях 
с заражением через эктопаразитов отмечаются единичные заболевания 
на всей территории природного очага. Подобные единичные случаи при 
недостаточной медицинской помощи могут просматриваться. Особую 
опасность представляют эпизоотии на мышевидных грызунах. В этом 
случае заболевания возникают в населенных пунктах. Особое место за- 
нимают заболевания в портах, связанные с завозом зараженных грызу- 
нов, которые могут вызвать среди местной популяции грызунов кратко- 
временные острые оэпизоотии. В этих случаях опасность заражения 
человека в силу более тесного контакта неизмеримо выше, чем в природе. 

6) Передача инфекции эктопаразитами от человека к человеку. 
У больного с бубонной, кожной, легочной формой чумы развивается вто- 
ричный сепсис, возникает интенсивная бактериемия. 

При наличии человеческих блох в жилище они инфицируются от 
больного и затем через 6—10 дней нападают на окружающих, заражая 
их. В течение этих 6—10 дней, необходимых для образования «блока» и 
«отдыха», блоха становится заразительной. К этому сроку следует при- 
бавить инкубационный период человека; таким образом, интервал между 
заболеваниями во времени устанавливается в 8—12 дней вместо обыч- 
ных 2—3 дней. Это наиболее характерная черта вспышек, вызванных 
передачей инфекции через блох. Такие эпидемии, как правило, характе- 
ризуются заболеванием почти всех членов семьи. У заболевших воз- 
никают бубонно-септические формы чумы. В связи с ранней бакте- 


риемией такие больные являются источником инфицирования новых 
групп блох. 


П. Эпидемии, 


ха- 


связанные с передачей 
результате непосредственного контакта 
больным грызуном, верблюдом. 

ми носителями чумы в Киргизии, 
объектом охоты. Охотники М 


инфекции в 
человека с 
Сурки, являющиеся основны- 
Забайкалье, как известно, служат 
огут заражаться, сдирая шкурки грызунов, 
онная форма чумы. Аналогичные 


а заражении в результате разделки 
зайцев. Особое место за 
верблюдом. 


при этом чаще всего возникает буб 
заболевания мог 
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ды сан едицинские 


человека кл 
Г чумы развивает 


вания чумой требует особого внимания, чтобы не просмотреть возникно- 
вения вторичной чумной пневмонии. Другие способы заражения челове- 
ка от человека описаны выше и не играют особой роли в развитии 
эпидемии. 

Указывая на существование трех типов эпидемий чумы, следует от- 
метить возможность их комбинированного проявления. Во время чум- 
ных эпидемий имеют место комбинации всех механизмов передачи 
инфекции. В городах в основном эпидемии протекают по типу легочных 
и блошиных (передаваемых блохами от человека к человеку). 

Профилактика. С целью выявления эпизоотий среди грызунов 
и тем самым обнаружения участков, представляющих опасность для за- 
ражения людей, проводят постоянное эпизоотологическое обследование 
энзоотичной территории. 

За населением, проживающим на территории природного очага или 
по характеру работы систематически находящимся там, устанавливают 
медицинское наблюдение, создают специальные группы медицинских ра- 
ботников, которые на автомашинах, самолетах и вертолетах ведут на- 
блюдение за населением. Каждый случай внезапной смерти расследуют 
специалисты противочумной станции со вскрытием трупа и взятием ма- 
териала для бактериологического исследования. В помощь медицинским 
работникам на большой территории создается сеть санитарных уполно- 
моченных, подготовленных по специальной программе, обязывающей их 
сообщать медицинским работникам о случаях заболеваний, смерти, паде- 
же верблюдов, грызунов. 

Для создания невосприимчивости путем проведения профилакти- 
ческих прививок применяют живую противочумную вакцину, приготов- 
ленную из штамма чумных микробов, носящего название БУ, который 
был выделен О\тагА в 1926 г. на Мадагаскаре. Прививки проводят 
внутрикожно, накожно и подкожно. Наиболее эффективно подкожное 
применение. Лицам, имеющим противопоказания, можно применять вак- 
цину накожно. 

`Проведение профилактических мероприятий не дает эффекта, если 
все население, постоянно или временно проживающее на территории 
природного очага чумы, не будет знать необходимых мер профилактики. 
Поэтому медицинские работники должны широко использовать все ме- 
тоды санитарно-профилактической работы среди населения. Наряду с 
индивидуальными беседами должны быть применены все средства мас- 
совой пропаганды — печать, радио, телевидение. Главная задача в сани- 
тарно-просветительной работе — разъяснение населению, что своевре- 
менное обращение к врачу гарантирует выздоровление даже от тяже- 
лых форм чумы. 2 

Для уничтожения грызунов в жилищах и хозяйственных помещени- 
ях применяют дератизацию, для ликвидации блох в жилищах — дезин- 
секцию. Успех дератизации, помимо применения ядохимикатов и механи- 
ческих орудий лова, зависит от создания в жилищах и хозяйственных 
постройках непроницаемости для грызунов (каменные фундаменты, бе- 
тонированные полы в подвалах, обитые железом на высоту 30 см двери, 
металлические сетки на окнах подвалов и т. д.). Дезинфекционные и де- 
ратизационные работы проводит само население, но для этого оно долж- 
но быть тщательно проинструктировано. ветеринарными работниками и 
сотрудниками отделов профилактической дезинфекции санитарно-эпиде- 
миологических станций. В каждом населенном пункте должен быть сос- 
тавлен конкретный план дезинсекции и дератизации, качество выполне- 
ния которого должно контролироваться путем систематического опре- 
деления численности грызунов И блох. После того как была доказана 
роль диких грызунов В заражении человека, была выдвинута 
идея уничтожения грызунов с целью подавления эпизоотии и оздоровле- 


ния природных очагов чумы- 
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Последнее время, помимо совершенствования методов уничтожения 
грызунов, успешно разрабатываются методы уничтожения перенос- 
чиков — блох. В Среднеазиатском научно-исследовательском противо- 
чумном институте (Б. М. Касаткин с сотрудниками) разработаны аппа- 
раты по глубинному пропыливанию нор грызунов аэрозолем гексахлорана, 
Эти аппараты очень эффективны и обладают довольно высокой произво- 
дительностью. В. Н. Федоров, И. И. Рогозин, Б. К. Фенюк (1955), про- 
анализировав закономерности очаговости, эпизоотологии и эпидемиоло- 
гии чумы и многолетний опыт борьбы с грызунами в ее природных оча- 
гах, следующим образом классифицируют формы истребления грызунов: 

1. Истребление грызунов как метод полной ликвидации очаговости 
чумы. 

2. Истребление грызунов как мера временной профилактики. 

Последняя форма раделена на а) экстренную профилактику, прово- 
димую на территориях, где уже выявлена эпизоотия, чтобы предотвра- 
тить заболевание людей, и 6) заблаговременную профилактику, прово- 
димую на территориях вблизи экономически важных районов, куда мо- 
жет быть занесена чума. 

Применение той или иной меры диктуется конкретной обстановкой. 
При проведении экстренной профилактики необходимо учитывать осо- 
бенности природного очага. Если начать интенсивное уничтожение 
грызунов в разгаре эпизоотии, то можно искусственно повысить инфек- 
циозность в очаге за счет миграции блох, лишившихся хозяев-прокорми- 
телей, на поверхность в поисках новых хозяев, которыми могут оказать- 
ся человек, верблюд. Поэтому в таких случаях необходимо применять 
комбинированные методы, направленные на уничтожение грызунов и их 
эктопаразитов. Осторожно надо относиться к созданию так называемых 
защитных зон вокруг населенных пунктов. Обычно эти зоны небольшие 
и поэтому быстро заселяются грызунами с необработанных участков. 
Миграция грызунов может приблизить эпизоотию к населенным 
пунктам. 

Указанные выше мероприятия проводятся в природных очагах чумы 
постоянно, независимо от того, выявлена эпизоотия в ближайшее время 
или нет. В случае выявления эпиозоотии вблизи населенных пунктов или 
возможности ее возникновения органы здравоохранения республики 
совместно с противочумными учреждениями Министерства здравоохра- 
нения СССР разрабатывают дополнительные мероприятия, создают 
бригады медицинских работников для усиления медицинского наблюде- 
5 — населением, расширяют контингенты, подлежащие прививкам, 
ти запрещают временные работы на участ- 

, › проводят дополнительные мероприятия по 
дезинсекции и дератизации. Особое внимание надо обратить на подго- 
а мт Сфьы в природных очагах. Они должны хорошо 

2 рмы чумы и первичные противоэпидемические 
мероприятия. Заподозрив больного чумой, медицинский работник дол- 
жен немедленно изолировать такого больного и сообщить вышестояще- 
му руководителю здравоохранения и в ближайшее противочумное уч- 
реждение, с которым он согласует свои действия. Если срочная связь 
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бригад, неснижаемыи запас медикаментов, реактивов, диагностических 
и профилактических оактериологических препаратов, дезинфекционных 
средств. Эти планы ооязательно должны проверяться путем проведения 
тренировочных занятий. Как увидим ниже, такие планы необходимы и 
для своевременной локализации случая заболевания, занесенного из-за 
рубежа. . 

Стройная система мероприятий по профилактике чумы в природ- 
ных очагах позволяет своевременно выявлять территории, представляю- 
щие эпидемиологическую опасность, и предупреждать заболевания лю- 
дей. В случае же появления одиночных случаев они своевременно лока- 
лизуются. Совершенно иначе решается эта проблема за рубежом. 
Огромные территории чумы в Азии, Африке и Америке не подвергаются 
систематическому обследованию; на этих территориях отсутствует меди- 
цинское наблюдение. В основном система мероприятий сводится к лик- 
видации уже возникших заболеваний среди людей. Дороговизна меди- 
цинского обслуживания толкает население на самолечение, а фармацевти- 
ческие фирмы в целях наживы рекламируют массу антибиотиков как 
панацею от всех болезней, в том числе и от инфекционных. Выше ука- 
зывалось, какую опасность представляет бесконтрольное применение 
антибиотиков. Все это требует совершенствовать систему профилактики 
заноса чумы из-за рубежа. 

Эпидемии чумы ХХ и начала ХХ веков, возникновение эпидемий 
чумы в портовых городах в связи с завозом больных чумой заставили 
многие государства принять международные правила по профилактике 
чумы и ряда других особо опасных инфекционных болезней. Эти прави- 
ла неоднократно пересматривались, и в настоящее время действуют 
международные санитарные правила, принятые на ассамблее Всемирной 
организации здравоохранения всеми странами, входящими в эту органи- 
зацию. Ежегодно применение этих правил обсуждается на Комитете по 
международному карантину. Комитет представляет на рассмотрение ас- 
самблеи необходимые дополнения. Мероприятия по санитарной охране 
границы осуществляются на основании правил, издаваемых Министерст- 
вом здравоохранения СССР, санитарно-карантинными отделами (СКО) 
бассейновых и портовых санитарно-эпидемиологических станций, сани- 
тарно-контрольными пунктами (СКП) железнодорожных санитарно- 
эпидемиологических станций, а также СПК, организуемых в междуна- 
родных аэропортах, на автодорожных магистралях. Работники СКП и 
СКО осуществляют санитарно-карантинный досмотр пассажиров, бага- 
жа, транспортных средств. В случае выявления подозрительного боль- 
ного всех остальных пассажиров изолируют или за ними устанавливают 
медицинское наблюдение. 

В случаях обнаружения грызунов на транспортных средствах, сле- 
дующих из эпизоотийных по чуме районов, эти средства подвергают обя- 
зательной дезинфекционной обработке. Помимо этого, в портах и аэро- 
портах, на железнодорожных станциях постоянно осуществляется эпизо- 
отическое обследование как на транспортных средствах, так и на приле- 
жащих территориях. В результате проведения постоянной дезинсекции и 
дератизации в портах и аэропортах, на пограничных станциях в СССР 
почти нет грызунов. Если раньше основную опасность заноса чумы из- 
за рубежа представлял морской транспорт, то теперь организация са- 
нитарно-профилактической службы гарантирует от завоза чумы в порты 
СССР: больной и контактировавшие с ним будут своевременно изолиро- 

нами не будет допущено к разгрузке без предвари- 
даже если грызун, больной чумой, будет завезен, 
оотию, так как в портах нет грызунов и блох. 
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ских проявлений болезни может попасть на террито- 


ные аэропорты, 
каких-либо клиниче 
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торому он обратится за медицинской помощью. В настоящее время 
устарел термин «санитарная охрана границы», он заменен 
«санитарная охрана территории СССР». ь 

Мероприятия по ликвидации заболевания людей 
чумой. Противоэпидемические мероприятия при возникновении очага 
чумы предусматривают локализацию очага и его ликвидацию 
лизацию очага обеспечивают госпитализация 
контактировавших с ним, дезинфекция, 
очаге и карантин. 

В комплексе мероприятий по ликвидации очага 
больных и контактировавших с ними лиц, окончательное обеззаражи- 
вание очага. Своевременность и исчерпывающая полнота проведения 
мероприятий по локализации вспышки определяют успех противоэпиде- 
мических мероприятий в целом. В связи сэтим совершенно очевидно зна 
чение выявления первого случая заболевания, а это может быть обеспече- 
но только немедленной сигнализацией медицинских работников обо всех 


подозрительных больных. По получении санитарно-эпидемиологической 
станцией такого сигнала немедленно начнет действовать вся система ме 
приятий, в которую включены десятки санит 


и лечебно-профилактических учреждений и сотни различных специалис- 
тов. Диагноз:чумы ставят на основании клинической картины заболева- 
ния, эпидемиологических данных и бактериологического исследования, 
При получении сигнала о подозрительном на чуму заболевании начина- 
ется осуществление первичного комплекса мероприятий; госпитализация 
больного, выявление контактировавших, дезинфекция, эпидемнологиче- 
ское расследование. В это время уточняется клинический диагноз, прово- 
дится бактериологическая и эпидемиологическая диагностика. При под- 


тверждении диагноза осуществляется весь комплекс мероприятий по 
локализации и ликвидации очага 


› которые возглавляет чрезвычайная 
противоэпидемическая. комиссия (ЧПК), создаваемая при местном 
исполнительном комитете Советов депутатов трудящихся. В комиссию 
х организаций. В ЧПК выделяются ответ- 
ственные за основные разделы работы по ликвидации очага: транспорт, 
ы ие, материально-техническое обеспече- 
ние. При ЧПК создается штаб медицинской службы очага, который 
возглавляет наиболее квалифицированный специалист-эпидемиолог. 
Очаг заболеваний чумой должен быть ликвидирован в кратчайшие 
сроки, а это требует большой организационной работы. Надо срочно раз- 
вернуть госпиталь для больных и провизорный госпиталь для лихорадя- 
щих больных, бактериологическую лабораторию, организовать медицин- 
ское наблюдение за населением, провести большие дезинсекционные 
н дератизационные работы. Для этого надо приспособить временно вы- 
деленные помещения, так как им е Учреждения не 
всегда могут обеспечить необходи $ необходимо моби- 
лизовать транспорт. идации очага меди- 
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ское расследование является важнейшим противоэпидемическим меро- 
приятием От его качества зависит качество мероприятий. 

Эпидемиологическое расследование должно быть направлено на 
обнаружение источника заболевания, лиц, контактировавших с ним, и 
путей распространения инфекции. В зависимости от формы заболевания 
определяют направление поиска источника. При выявлении больного 
легочной формой чумы надо искать второго больного или умершего. До 
эры антибиотиков и сульфаниламидов человек, заразившийся чумой, 
был бы ‘уже обязательно мертвым. В настоящее время возможно, что 
первый больной прошел под другим диагнозом, лечился антибиотиками 
и в настоящии момент представляет большую угрозу, так как дозы, при- 
мененные для его лечения, недостаточны, чтобы излечить. 

Если у больного обнаружен подмышечный бубон, особенно слева, 
следует выяснить, не разделывал ли он тушу верблюда или другого жи- 
вотного. При септической форме, помимо заражения на эпизоотической 
территории от грызунов, надо исключить возможность заражения от 
больного человека через блох. В данном случае необходимо искать 
больного или умершего, в контакте с Которым был заболевший. В груп- 
пу, проводящую эпидемиологическое расследование, включаются биоло- 
ги-зоологи и биологи-паразитологи, которые немедленно начинают эпи- 
зоотическое обследование с целью выяснения путей проникновения ин- 
фекции к человеку. При этом. проводят сбор блох в жилищах, где был 
больной. Наблюдались случаи, когда через 10-дней после изъятия боль- 
ных в жилище были найдены зараженные блохи. Возможна также транс- 
портировка блох с вещами из очага, где был больной. 

Все результаты эпидемиологического расследования вносят в эпиде- 
миологическую карту. Любой факт, имеющий даже косвенное отношение 
к выяснению источника инфекции, путей распространения, должен быть 
зафиксирован тем, кто проводит эпидемиологическое расследование. 
В эпидемиологической карте должны быть указаны все этапы расследо- 
вания и проводимые мероприятия. 

Лица, контактировавшие с больным, должны быть выявлены как 
можно в более короткие сроки и изолированы. Всем им проводят экст- 
ренное профилактическое лечение. В очаге и его окружении немедленно 
организуют медицинское наблюдение за всем населением с термометри- 
рованием. В зависимости от эпидемиологических особенностей заболе- 
вания определяют зону, в которой проводят наблюдение. Все температу- 
рящие, выявленные при подворных обходах, подлежат обязательной гос- 
питализации в провизорный госпиталь. Обязательно вскрытие всех 
трупов с бактериологическим исследованием их органов. По эпидемиоло- 
гическим показаниям проводят эксгумацию и бактериологическое иссле- 
дование трупов умерших до начала расследования. Вскрытие трупов 
осуществляют по правилам вскрытия трупов, умерших от чумы. Одной 
из главных задач при ликвидации очага чумы является предупреждение 
выноса инфекции в другие районы. Поэтому, когда первый случай забо- 
левания выявлен несвоевременно, приходится прибегать к крайней ме- 
тина, т. е. запрещению выезда из зоны очага и 
арантин обеспечивается органами милиции с по- 
При необходимости привлекаются воинские 


ре — наложению кара! 
ограничению въезда. К 
мощью общественности. 
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При угрозе передачи инфекции блохами срок карантина устанавли- 


вается 12 дней (6 дней — срок образования блока у блохи и 6 дней — 
инкубационный период заболевания) после окончания дезинсекции. [о- 
мимо карантина, предусматриваются другие ограничительные мероприя- 
тия — запрещение убоя верблюдов, охоты в зоне эпизоотии, массовых 
сборов населения и Др. К введению ограничений надо подходить осто- 
рожно, чтобы не создавать неоправданных затруднении для населения. 
Например, не следует закрывать базары, так как возникает неоргани- 
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зованная торговля. При заболеваниях ‘бубонной_ чумой не надо з 
вать школы, кинотеатры, но эти меры будут необходимы при появ 
случаев легочных заболеваний. 

При наложении карантина необходимо продумать все меры для 
обеспечения бесперебойного снабжения населения продуктами, необхо- 
димыми товарами для предотвращения нарушения хозяйственной дея. 
тельности. Проведение прививок против чумы в очаге не является проти. 
воэпидемической мерой, а рассчитано на профилактику возможных за- 
болеваний в будущем. Поэтому прививки организуют после проведения 
всех противоэпидемических мероприятий. 


Обязательным для всех этапов 
противоэпидемических мероприятий в очаге чумы является строгое соб- 
людение предусмотренного специальной инструкцией режима работы. 


К проведению мероприятий по ликвидации очага чумы привлекают 
большое число медицинских и других работников. Необходимо, чтобы 
все они были тщательно проинструктированы относительно мер личной 
профилактики. Все лица, работающие в очагах заболевания чумой, 
должны быть заранее привиты против чумы. Им дважды в день проводят 


термометрию. Лиц с повышенной температурой немедленно изолируют 
в провизорное отделение госпиталя. 


Очаг заболевания чумой считается 
как из госпиталя будет выписан последн 
будут проведены все работы по обезз 
дезинсекция, дератизация). 
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Бешенство (водобоязнь, В удгорвома, 


фекционное заболевание, поражающее центральную нервную систему. 
Оно передается человеку при контакте с больными животными, через 
инфицированную слюну, содержащую вирус бешенства. 

Развитие современного учения о бешенстве связано с работами Раз- 
{еиг, Коих и СпашЬетапа (1881). Пастер впервые применил субду- 
ральный метод введения животным заразного материала и в результате 
экспериментального изучения бешенства предположил, что возбудите- 
лем заболевания является микроб субмикроскопического размера, не 
растущий на обычных питательных средах. Правильность этого пред- 
положения была подтверждена Вететоег (1903), который установил 
фильтруемость вируса бешенства. В процессе многократных пассажей 
через мозг кроликов вируса, вызывающего естественное заболевание 
(уличного вируса бешенства), Пастер получил искусственно измененный 
вариант, в отличие от первого названный фиксированным вирусом бе- 
шенства. Получая путем высушивания фиксированный вирус бешенства 
различной степени инактивации и патогенности, Пастер использовал его 
в качестве вакцины для профилактической иммунизации собак. Метод 
Пастера впервые был применен 6/УП 1885 г. для предупреждения за- 
болевания у человека, пострадавшего от укусов бешеной собаки. 

В России первая пастеровская станция была организована в 1886 г. 
в Одессе И. И. Мечниковым и Н. Ф. Гамалеей. В том же году станции 
были открыты в Москве, Самаре, Петербурге, а в дальнейшем в ряде дру- 
гих городов. После Великой Октябрьской социалистической революции 
в СССР была проведена децентрализация антирабических прививок, соз- 
дана широкая сеть пастеровских станций ‚и прививочных пунктов для 
оказания быстрой, доступной и бесплатной медицинской помощи уку- 
шенным. 

К бешенству восприимчивы все теплокровные животные, однако в 
природных условиях инфекция сохраняется и распространяется несколь- 
кими видами плотоядных, чаще всего из семейства собачьих. В Европе 
это волки и лисы, в Америке — койоты, лисы и скунсы, в Африке и Азии_— 
шакалы и мангусты. Исключение составляют рукокрылые млекопитаю- 
щие, кровососущие летучие мыши-вампиры, носители и переносчики бе- 
шенства в Центральной и Южной Америке. 

В Южной Америке и на острове Тринидад наряду с обычным бешен- 
ством имели место крупные эпизоотии паралитического заболевания 
крупного рогатого скота и лошадей, в общей сложности поразившие де- 
сятки тысяч животных. Одновременно с гибелью животных отмечались 
заболевания людей, протекавшие по типу острого восходящего миелита 
и всегда заканчивавшиеся смертельным исходом. Наибольшее число слу- 
чаев заболеваний регистрировалось в летнее время и только в сельских 
местностях. Эпидсмиологические наблюдения и экспериментальные ис- 
следования показали, что источниками заболеваний повсеместно явля- 
лись кровососущие летучие мыши Резтопаиз гофипаиз тигпиз. Только 


1узза, гаыез. [а гасе) — острое ин- 
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в 1960 г. от укусов, езтопац. гофип@и$ зарегистрировано,22 случая смер- 


ти от бешенства людей и 30 774 случая гибели крупного рогатого скота 
На территории по меньшей мере 5 штатов США (Калифорния, Фло. 


рида, Пенсильвания, Техас) выявлен вирус бешенства в мозге и слюн. 


ных железах у следующих видов насекомоядных летучих мышей: Оезур. 
{егиз По!Чапиз, Газигиз зепипо[из, [.. стегеиз, ТадатЧа техгсапа, СН. 
1опус{ег!$ регзопаа. Кроме США, вирус бешенства найден У летучих 
мышей в Канаде (Ер{ез1си$ {изсиз$), в Югославии (Мус{а1из посНШа) и 
Турции (К ®поорВиз {еггит). е 

Особенностями бешенства, связанными с необычным источником воз- 
будителя инфекции, являются, во-первых, паралитическая форма болез- 
ни у человека и животных, во-вторых, длительное и бессимптомное носи- 
тельство вируса летучими мышами. 

По побережью Ледовитого океана от бухты Тикси до Берингова про- 
лива, по побережью Берингова моря и на Камчатке среди домашних иди- 
ких представителей семейства собачьих часто наблюдаются опустоши- 
тельные эпизоотии заболевания, носящего камчатское название «дикость 
(или дикование) собак». По клиническим признакам, эпизоотическим 
особенностям и механизму передачи от больных здоровым животным эта 
болезнь похожа на бешенство. Постоянным резервуаром возбудителя ин- 
фекции являются дикие животные — песцы, лисицы и волки. Работами 
К. Н. Шерстобаева (1949), Е. И. Туревича и А. Е. Тебякиной (1947), 
Р. А. Канторовича (1956) установлено, что возбудитель дикования иден- 
тичен вирусу бешенства, но при экспериментальном заражении Животных 
вызывает некоторое своеобразие патоморфологических изменений в цент- 

системе. 


на Крайнем Севере 


), который за 10 лет своих 
па вируса от больных песцов, лисиц, 
лы оказались схо 

руса беш 


резервуаром возбу- 
ются песцы. У НИХ вирус выделен не 
выраженном заболевании, но и у внешне здоро- 


положительных обследований во время эпизо- 
‚Л. 


о 
= о - Всеми равоохранения на 1964 г., 
обо, и них Австралия, Австрия, Англия, 


НИЯ. Однако если на сопредельных 
анос инфекции, 


1 лесными 
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Иное положение в 
странах, в которых ре- 
лигиозные предрассуд- 
ки мешают вылову и 
уничтожению бродячих 
собак, как, например, 
на Шри Ланке. Только 
за 5 сравнимых лет 
(1951—1955) там умер- 
ло от бешенства 595 че- 
ловек, что при населе- 
нии 10 млн.— очень вы- 
сокий показатель не- 
благополучия. Этот вы- 
сокий показатель забо- 
леваемости сохранился 
и в дальнейшем, не- 
смотря на то что Шри 
Ланка с точки зрения 
ликвидации  гидрофо- 
бни находится в выгод- 


ных слов хееяоот з Р 
лови а ны Рис. 44. Заболеваемость бешенством животных 
занимает площадь 65,6 


в СССР. 
тыс. км?, или террито- ^ 1 собак; 2 
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?— крупного рогатого’ скота; 9 — других сельско- 
рию в 2 раза меньшую, хозяйственных животных 


чем Англия. 
Основываясь на 
данных Всемирной организации здравоохранения, можно сделать вывод, 


что за последние годы заболеваемость гидрофобией в большинстве етран 
уменьшилась, все же она до сих пор еще высока в некоторых районах 
Азии (Иран, Таиланд, Индия, Пакистан, Шри Ланка), Африки (АРЕ, 
Марокко), Южной Америки (Мексика, Аргентина). Отдельные случаи 
заболевания людей бешенством постоянно регистрируются в ряде стран 
Западной и Восточной Европы. 

В СССР за последние 30 лет имели ‘место две крупные эпизоотии 
бешенства, повлекшие за собой значительную заболеваемость людей. Обе 
эпизоотии имели сходную закономерность: максимальные годовые пока- 
затели выявлялись через 6 лет после окончания первой мировой и граж- 
данской войн и через 6 лет после окончания второй мировой войны. Пос- 
левоенное повышение заболеваемости связано не только с процессами 
миграции, но и с размножением диких плотоядных, главным образом 
волков, с резким увеличением числа бездомных, бродячих собак и сни: 
жением интенсивности истребительных мероприятии. 

На рис. 44 представлена заболеваемость бешенством животных по 
статистическим данным за 1943—1962 тг., а на рис. 45—49 — динамика 
заболеваемости людей за 1938—1963 гг. в целом: по Союзу и по отдель- 
ным республикам. Для сравнения взят 1938 г., принятый за 100%. Как 
видно, обе кривые совпадают, если сравнивать частоту заболевания бе- 
шенством собак и человека: Заболеваемость крупного рогатого скота — 
исключение. Это можно объяснить иным источником инфекции — 
плотоядные и прежде всего волки. 

Так как выздоровления людей от развившегося заболевания бешен- 
ством не наблюдается, то заболеваемость и смертность при этой инфек- 
ции совпадают. До введения в практику антирабических прививок, резко 
снизивших заболеваемость, летальность от гидрофобии людей, имевших 
контакт (укусы, ослюнение) с бешеными животными, была довольно! ВЫ- 
сокой и колебалась от 3 до 65%. Однако старые статистические данные 
неточны, так как они не всегда подтверждены убедительными доказа: 


дикие 
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Рис. 45. Заболева: 
гидрофобией людей 
территории СССр. 
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тельствами наличия действительно бешенства у покусавших животных. 
В среднем, по подсчетам А. И. Савватеева (1927), в результате укуса 
заведомо бешеных собак заболевает 24—40%, а укуса бешеных волков — 
45%. 

Этиология и патогенез инфекции. Возбудитель бешен- 
ства относится к крупным вирусам. Диаметр частиц равен 100—150 ммк. 
Вирус фильтруется через бактериальные фильтры. 

Различают уличный и фиксированный варианты вируса бешенства. 
Изучение морфологии вируса, выращенного в культуре ткани, с помощью 
электронного микроскопа и ультратонких срезов позволило обнаружить 
элементарные тельца — вирионы в вируссодержащем материале. Эти 
тельца имеют сферическую форму с выраженной по периферии оболоч- 
кой и внутренним ядром, содержащим, по-видимому, рибонуклеиновую 
кислоту. Кроме того, найдены удлиненные формы длиной до 250 ммк. 
РНК вируса еще не выделена в чистом виде и ее наличие доказывается 
гистохимическими методами исследования, а также воздействием на ре- 
продукцию вируса антиметаболитами. 

В 1903 г. Мет! описал специфические для бешенства цитоплазмати- 
ческие включения в нервных клетках, имеющие большое значение для 
микроскопической диагностики бешенства. Эти включения, получившие 
название телец Негри (или, точнее, Бабеша — Негри, поскольку румын- 
ский ученый ВаБез наблюдал их раньше), представляют собой четко 
отграниченные от прилежащей ткани полиморфные образования, чаще 
м а. а от 1 до 10 мк. В одной клетке может 
а - ний различной величины и формы. При 
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Вне организма восприимчивых животных его удается выращивать в куль- 
турах нервной ткани, а также в эпителиальных клетках однослойной 
культуры почки сирийского хомяка и в некоторых других тканевых куль- 
турах. Из них наибольшее значение имеют диплоидные клетки легкого 
эмбриона человека, которые могут быть использованы в качестве мате- 
риала для приготовления вакцины. 

Вирус бешенства неустойчив к нагреванию и инактивируется при 
температуре 60° через 10—15 минут; при температуре —12° и ниже он 
сохраняет жизнеспособность годами. В виде кусочков инфицированной 
ткани мозга или слюнной железы, погруженных в нейтральный глицерин 
при температуре 4°, вирус остается жизнедеятельным 3—6 месяцев. Ви- 
рус стоек при высушивании. Благодаря этому свойству возможно приме- 
нение метода лиофилизации для длительного сохранения вируса в сухом 
виде. Прямой солнечный свет и ультрафиолетовое облучение быстро 
инактивируют вирус бешенства. Карболовая кислота в 5% концентрации 
разрушает его после 10-минутного контакта; 1% концентрация вирусо- 
‹идным действием не обладает и используется как консервант для при- 
готовления вакцины. Эфир медленно действует на вирус, оставляя его 
жизнеспособным в пределах 48 часов. Формалин в 1% концентрации бы- 
стро инактивирует вирус. Вирус бешенства очень скоро погибает в 2% 
растворе соды, 2% растворе марганцовокислого калия, 0,1% соляной 
кислоте, 4% борной кислоте, в 3$ мыльно-крезоловом растворе, под вли- 
янием ультрафиолетового облучения и прямого действия солнечного 
света '. 

Возбудитель бешенства относится к полипатогенным вирусам, так 
как к нему восприимчивы все теплокровные животные. Развитие экспери- 
ментального бешенства у теплокровных зависит от вида и возраста жи- 
вотных, а также от способа заражения. Относительно резистентны к бе- 
шенству птицы. Наиболее эффективен субдуральный и интрацеребраль- 
ный путь заражения. Из лабораторных животных широко используются 
белые мыши весом 7—12 г для определения наличия вируса бешенства 
в тканевых суспензиях. Особенно полезны для этой цели молодые хомя- 
ки, так как они почти одинаково восприимчивы при интрацеребральном и 
внутримышечном введении испытуемого материала. Морские свинки не- 
сколько более восприимчивы, чем кролики. 

При пассажах фиксированного вируса применяют интрацеребраль- 
ное заражение кроликов. Развивающиеся куриные эмбрионы используют 
не только для пассажей адаптированного к этой среде вируса, но и для 
производства вакцины (штамм Флюри), применяемой в ветеринарной 
практике. Этот штамм получен ЛоНпзоп в результате заражения одно- 
дневных цыплят суспензией ткани мозга девочки по имени Флюри, по- 
гибшей от уличного бешенства, и после 138 последовательных пассажей 
на цыплятах перевит на развивающиеся куриные эмбрионы (Коргомуз К, 
Сох, 1948). После адаптации к новому хозяину вирус претерпел сущест- 
венные изменения и, сохранив иммуногенные свойства, резко снизил па- 
тогенность. 

Вирулентность разных штаммов уличного вируса бешенства колеб- 
‚лется в широких пределах, но по антигенной структуре они всюду одина- 
ковы. До сих пор не известно существование в природе каких-либо анти- 
генных вариантов или серотипов. =; 

Выделить вирус от больных можно путем извлечения слюны и ее 
введения в мозг мышам весом 7—8 г. Перед инокуляцией к слюне добав- 
ляют дистиллированную воду, содержащую 500 ЕД пенициллина и | мг 
стрептомицина. Антибиотики добавляют для освобождения от загрязне- 


НА 

1 Недавно установлено, что вирус бешенства обладает гемагглютинирующими свой- 
ствами. Вирус агглютинирует гусиные эритроциты при температуре 4° и рН 68 ниже 
Наиболее обстоятельное описапие гемагглютинина вируса бешенства дано Кизуег, Та- 
9еи32 и др. (1. Утоюву, 1968, 2, 12, 1381). 
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ния бактериальной микрофлорой. При посмерхнов = исполь- 
зуют мелко измельченные кусочки мозговой ткани, взвеше! - В дистил- 
лированной воде 1: 10. Такую 10% суспензию вводят аа ОКО 
по 0,03 мл белым мышам. Антибиотики добавляют лишь в слу т загряз- 
нения мозговой ткани. Зараженных мышей наблюдают в течение месяца, 
однако нужно учитывать, что известны редкие исключения длительности 
инкубационного периода, достигающие 65 дней. У мНтеЙ до‚однонедель- 
ного возраста, как правило, инкубационный период короче, поэтому на- 
ряду с мышами указанного веса рекомендуется использование мышей- 
беден мышей извлекают головной мозг и производят иденти- 
фикацию выделенного вируса путем микроскопии гистологических срезов 
или мазков на наличие телец Негри, а также в реакции неитрализации со 
специфической иммуносывороткой. Для реакции нейтрализации применя- 
ют сыворотку, полученную от кроликов, иммунизированных фиксирован- 
ным вирусом бешенства. Наличие телец Негри в мозге мышей, заражен- 
ных испытуемым материалом, делает достоверной идентификацию виру- 
са бешенства, и в этом случае к реакции нейтрализации можно не прибе- 
гать. В последние годы для лабораторной диагностики с успехом приме- 
няют метод иммунофлюоресценции. Выделенный и идентифицированный 
вирус бешенства сохраняют при температуре 4° в пробирках с нейтраль- 
ным глицерином или замораживают при температуре не выше —10°. При 
последовательных пассажах через мозг кроликов в результате адапта- 
ционной изменчивости получают фиксированный вирус. 
уличного вируса бешенства фиксированный вариант отличается рядом 
биологических и морфологических свойств. Главными для них являются: 
стабильный и короткий инкубационный период; постоянство симптомов 
заболевания в виде паралитической формы без явлений возбуждения; 
более обильное, чем при заражении животных уличным вирусом, накоп- 
ление в головном и спинном мозге; несмотря на высокую концентрацию 
вируса в мозговой ткани, проникновение его в слюнные железы, перифе- 
рические нервы и другие ткани и органы наблюдается как исключение; 
снижение вирулентности фиксированного вируса в условиях заражения в 
переднюю камеру глаза и внутримышечно и почти полная апатогенность 
при введении под кожу. Последнее обстоятельство обосновывает его при- 
менение в качестве живой вакцины. 
п бо проиекошт не толь воедетьие 
, можно и при попадании с 
ОКУ или слизистые оболочки. Проникнове 
акты о ея Редких случаях, когда такого рода 
Е. наличия незамеченных царапин 
не — ее оболочки глаз, носа и рта представляют, ре 
ными о рониизовения вируса. Эксперименталь- 
тых оболочек взвесью мозга, содержащего “= ние а 
левание бешенством. Описаны случаи гидрой И влечет за собой’ забо- 
падания слюны бешеной собаки | рофобии у челове 
случаев заболеваний человека бе 
ет 10%, тогда ка» 
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материалам Московской пасть случаи относятся к «укушенным». По 
зательеще меньше с бы теровской станции (1886—1952), этот пока 
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риант отличается и: 
ВНЫМИ ДЛЯ НИХ ЯВ: 


низма лимфо-гематогенным путем, но обнаружить вирус в крови удает- 
ся с трудом с помощью специальных методов исследования (Р. М. Шен, 
1954). Описаны редкие случаи выделения вируса из ликвора больных. 
Кроме нервной ткани, вирус обнаруживается с большим постоянством 
ЛИШЬ В СЛЮННЫХ, а также в слезных железах. 

Клинические симптомы бешенства у человека развиваются после ин- 
кубацнонного периода, длящегося от 10 до 12 месяцев, но чаще он равен 
30—45 дням. Известны редкие случаи и более длительной инкубации. 
Продолжительность инкубации зависит от количества вируса и тяжести 
раневых повреждений. При глубоких и обширных ранах, нанесенных. бе- 
шеным животным, инкубационный период сокращается. В фазе продро- 
мы отмечаются повышение температуры, общее недомогание, головная 
боль. Больные жалуются на нарушение сна, возбудимость, болезненность 
в месте укуса. Через 1—3 дня на фоне повышающегося мышечного тону- 
са возникают спастические судороги глотательных мышц, составляющие 
главный симптом гидрофобии, или водобоязни. Спазмы глотательной 

улатуры вызывает не только жидкость, поднесенная корту, но даже 
звук льюшейся воды или разговор о ней. Аналогичное явление судорог 
дыхательных мышц, отмечается при дуновении ветра, вследствие ‹ чего 
этот симптом получил название «аэрофобия». Отмеченные симптомы свя- 
заны с поражением ядер пп. уабь, 810$550-рнагупое!, Вуроз1юз$1. У боль- 
ного резко повышается слюноотделение, потение, расширяются зрачки; 
пульс учащен, дыхание затруднено. В этой фазе возбуждения могут 
иметь место агрессивные действия больного. Затем фазу возбуждения 
сменяет паралитическая фаза, и больной обычно. погибает на4—5-й день 
при явлениях быстро нарастающей сердечной слабости. 

При атипичных формах бешенства фаза возбуждения и симптом во- 
добоязни отсутствуют, заболевание протекает в виде восходящих пара- 
личей. Такие паралитические формы чаще всего наблюдаются в Амери- 
ке и развиваются после укусов зараженных летучих мышей. Они наи- 
более трудно дифференцируются от энцефаломиелитов другой этиологии 
и требуют обязательного лабораторного подтверждения. 

Прогноз развившегося заболевания всегда неблагоприятен. Досто- 
верных случаев выздоровления человека от бешенства неизвестно. 

При патологоанатомическом вскрытии трупа человека, погибшего от 
тидрофобии, отмечаются отек и набухание головного, а иногда и спинно- 
го мозга, выраженная гиперемия с петехиальными кровоизлияниями. По- 
раженные вирусом слюнные железы нередко увеличены и размягчены. 
При микроскопическом исследовании срезов мозга наблюдается пери- 
васкулярная и периневральная инфильтрация с мононуклеарными клет- 
ками и интенсивная дегенерация нейронов. Специфическими для бешен- 
ства являются цитоплазматические включения — тельца Негри, выявляе- 
мые в нервной ткани при специальных методах окрашивания. > 

Диагноз бешенства ставят на основании типичной клинической кар- 
тины заболевания и данных эпидемнологического анамнеза. При прове- 
дении последнего очень важно определить дату и характер предшествую- 
щего контакта заболевшего с животными, а также их судьбу. Лаборатор- 
НЫМ подтверждением диагноза служит наделение В Е слюны боль- 
ного и из мозга трупа, полученного на аутопсии. Для выделения вируса 
используют белых мышей, хомяков, морских оВИНОК, кроликов: Присут- 
ствие телец Негри в тканях мозга при микроскоп ческом исследовании 
патогномонично для заболевания, но их отсутствие не исключает диагно- 
за бешенства. Используется метод иммунофл юоресценции. 

Эпидемиология. Различают два ‚эпидемиологических типа бе- 
шенства: характерный для диких животных и спенифический для домаш- 
ь. ее. время основная роль в распространении бешенства при- 
надлежит бродячим собакам. Они являются связующим звеном между 
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бешенством у диких животных и заболеваниями домашних, сельскохозяй. 
ственных животных и человека. Частота заболевания гидрофобией людей 
обычно соответствует численности бродячих собак и и случаев бе- 
шенства среди них. При полном отсутствии таковых (своевременный ВЫ- 
лов и уничтожение бродячих собак) заболеваемости гидрофобией чело- 
века в городах, как правило, не наблюдается. В сельских местностях за- 
болевание человека, связанное с нападением бешеных волков и других 
диких хищников, регистрируется очень редко. 

Бешенство среди собак встречается в виде отдельных спорадических 
заболеваний и в виде эпизоотий, нередко охватывающих значительное 
число животных. Инкубационный период у собак, покусанных бешеными 
животными, может длиться от 10 дней до нескольких месяцев. Чаще 
всего заболевание наступает через 14—60 дней с момента заражения и 
проявляется в двух формах: буйной и тихой (паралитической). Для пер- 
вой формы характерно длительное состояние возбуждения, для второй — 
раннее наступление параличей. Продолжительность болезни различна, но 
она редко превышает 11 дней. Отмечены случаи быстрой смерти собак от 
бешенства без развития ясных клинических признаков заболевания. 

При бешенстве у других видов домашних и сельскохозяйственных 
животных инкубационный период также неодинаков, его длительность 
колеблется от 8 дней до нескольких месяцев. Продолжительность болез- 
ни с уже развившимися симптомами следующая: у кошек — 2—4 дня, у 
лошадей — 3—4 дня, у коров, овец и коз — 3—5 дней, у свиней — 2—4 дня. 
Из перечисленных животных стадия возбуждения и агрессивность более 
всего выражены у кошек. Общей и конечной стадией заболевания явля- 
ются прогрессирующие параличи, предшествующие смерти. 

Наибольшее эпидемиологическое значение среди видов животных, 
передающих бешенство человеку, имеют собаки. Меньше удельный вес 
кошачьих и волчьих укусов (табл. 27). 

Таблица 27 


Обращаемость населения (в %) в зависимости от видового состава 
покусавших животных 
































Удельный вес обратившихся за прививками по поводу 
укусов и ослюнения разными животными 
АЯ ь . жЖвачными. 
Статистические данные Е животными грызунами 
ё прочими 
$ рогатым | лошадьми,| крысами, | ЖНВОТНЫМИ 
$ скотом ослами мышами 
Материалы Государст- 
венного института име- 
ни Л. А. Тарасевича 89,4 6,6 | 0,1 2,0 0,2 0,8 0,9 
Данные 6 пастеровских $ 
станций (1886—1915) 84,4 7,3 1,1 Нет й 
, „ , сведе 2,9 
Данные Московской пас- ак, 5х 
теровской станции 
(1886—1952) МНЯ 80,3 и ВВ 1,4 - 7,8 0,5 
По данным С. С. М. 
" . аксумова, п оанализировавшег { < 
фекции ее У еста р. о источники ин- 





тео смерти от гидрофобии, 
‹о 3% — с нападением на че. 


волков, которые обы 


Л к наивысшей летальности. В результате 








Заражение В" 


ных. Однако сл! 
заразительна не 7 
время болезни, но 
бационном период 
но, что при экспе] 
ном бешенстве за 
до развития сим: 
лезни, т, е. у вне 
вых собак, вирус 1 
обнаружен в слк 















‚— 3—5 дней,у свиней 
узбуждения и арен 
нечной стадией заболениие 
цествующие смерти. 

значение средн #003 * 
ют собаки. Меньше узкие 








тай 


став 


Г. 
| от видов 














укусов жвачных животных 
болезнь развивается реже. 
По локализации укусов опас- 
нее всего ранения головы и 
верхних конечностей. Не 
меньше 704 заболевших бе- 
шенством людей за послед- 
ние годы были укушены в 
голову, шею и верхние конеч- 
ности. 

На рис. 46 и 47 сопостав- 
лены данные о локализации 
укусов у обратившихся за 
прививками и заболевших 
гидрофобией. В первом слу- 
чае, как и следовало ожи- 
дать, преобладают укусы в 
нижние конечности, во вто- 
ром — в голову и верхние ко- 
нечности. 

Заражение вирусом бе- 
шенства всегда происходит 
через слюну больных живот- 
ных. Однако слюна собак 
заразительна не только во 
время болезни, но и в инку- 
бационном периоде. Доказа- 
но, что при эксперименталь- 




























ном бешенстве за 4—7 дней 
до развития симптомов бо- 
лезни, т. е. у внешне здоро- 


Рис. 46. Частота лока- 
лизации укусов у лиц, 
обратившихся за при- 


Рис. 47. Зависимость 
частоты заболеваний 
гидрофобией от лока- 










лизации укусов (в %). 


о . < 
вых собак, вирус может быть вивками (в %). 


обнаружен в слюне, хотя и 

с меньшей частотой, чем в разгаре заболевания. По-видимому, исключе- 
нием являются летучие мыши, которые могут передавать вирус путем 
укуса длительное время (не менее 80 дней) без заметных признаков за- 
болевания. При искусственном заражении они заболевали после инкуба- 
ции, длившейся от 9 до 38 дней. В начале болезни у них отмечен период 
возбуждения, выражавшийся в стремлении к нападению на других жи- 
вотных. После этого они погибали от прогрессирующих параличей либо 
в редких случаях выживали (Зобпзоп, 1955). 

Как показали исследования Г. В. Палавандова и А. И. Серебряной 
(1931), С. Я. Гайдамович (1954), слюна больного человека также содер- 
жит вирус бешенства. 

Профилактика. Борьбу с бешенством осуществляют путем 
уничтожения источников инфекции — волков и других диких плотоядных, 
бездомных собак и кошек, упорядочения содержания домашних и слу- 
жебных собак, проведения карантинных мероприятий, а при соответст- 
вующих эпизоотических показаниях — вакцинации собак и сельскохо- 
зяйственных животных. 

В СССР планомерное истребление плотоядных хищников проводят 
охотничьи организации. В борьбе с бешенством особенное внимание уде- 
ляется вылову и уничтожению бездомных собак, представляющих глав- 
ную опасность для человека и являющихся источниками вируса для до- 
машних сельскохозяйственных животных и служебных собак. Для до- 
машних собак введена обязательная регистрация. Выпуск их на улицу 
разрешается в наморднике и на поводке. Дворовые собаки должны со- 
держаться на привязи 
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Целесообразным и проверенным мероприятием ве карантин 
для всех ввозимых собак. В Англии и на Кубе принят 6-месячный, в 
Швеции и Японии — 4-месячный срок карантина. В ряде стран при ввозе 
животных требуется документ о предшествующей вакцинации и в до. 
бавление к этому применяется обязательная дополнительная прививка 
по прибытии к месту карантина. . а 

Вакцинация собак и других животных в настоящее время должна 
рассматриваться как надежный и полностью себя оправдывающий метод 
профилактики. Применяют два типа вакцин: инактивированную фенолом 
суспензию мозга овец, зараженных фиксированным вирусом бешенства, 
и живую авианизированную вакцину. Последняя разработана в США из 
штамма вируса Флюри, адаптированного к развивающемуся куриному 
эмбриону (отсюда и название авианизированная вакцина). Она бывает 
ух типов — Флюри Леп и Флюри Хеп, различающихся по степени 
адаптации, Первая сохранила остаточную патогенность для щенков мо- 
ложе 3-месячного возраста, а вторая для них безопасна. 

По данным антирабического комитета Всемирной организации здра- 
воохранения, инактивированная 20% мозговая вакцина в дозе 5 мл соз- 
дает у привитых собак прочный иммунитет, длящийся | год, после чего 
требуется ревакцинация. Более прочный иммунитет (в течение 3 лет) 
создается ‘при прививке 3 мл 33% авианизированной живой вакцины. 

Планомерная профилактика бешенства только тогда эффективна, 
когда умело сочетаются все перечисленные условия, из которых главным 
является строгий порядок содержания служебных, охотничьих и домаш- 
них собак, а также истребительные мероприятия. В нашей стране, где 
имеются потенциальные источники инфекции среди диких плотоядных, 
необходимо широко и систематически проводить профилактическую вак- 
цинацию собак и других животных, подвергающихся риску заражения. 
Профилактическую вакцинацию ‘ездовых и охотничьих собак, а также 
сельскохозянственных животных следует осуществлять и на Севере, В 
ранионах распространения дикования — северного бешенства, поскольку 
доказано, что антирабические прививки и в данном случае дают специ- 
фический иммунитет. 

Успешного лечения бешенства с уже развившимися симптомами до 
с рам многочисленные попытки применения различ- 
нии с наркозным сном сев ее в отдельности, а также в сочета- 
ВУ ТО предупреждающий. а нЕ еЗульлата<ИТовтомуиС- 
или во всяком случае в ближ ее асе 
низм, но до появления симпт а аи ай 
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Пастеровские антирабические прививки применяют во всех случаях 
укусов и ослюнения бешеными, подозрительными на бешенство. или не- 
известными животными. Нужно указать, что в системе прививочных 
пунктов при регистрации укусов выделяют три категории: А, Вис. К ка- 
тегории А относят укусы или ослюнения, нанесенные безусловно бешены- 
ми животными, у которых заболевание диагностировано лабораторными 
исследованиями. Категорию В составляют укусы или ослюнения беше- 
ных животных, у которых заболевание установлено медицинским или ве- 
теринарным врачом, но без лабораторного подтверждения. В категорию 
С включают укусы, нанесенные животными, которые скрылись или у ко- 
торых бешенство возможно, но не подтверждено. 

В СССР для прививок против бешенства применяют главным обра- 
зом вакцину по Ферми, представляющую собой 5% взвесь мозга кроли- 
ков, зараженных фискированным вирусом бешенства. В этой вакцине ви- 
рус остается живым, но ослаблен 1% раствором карболовой кислоты. Ра- 
нее использовалась вакцина по Филипсу, состоящая из 10% взвеси моз- 
говой ткани в глицерине. Перед употреблением такую взвесь разводили 
в 20 раз физиологическим раствором поваренной соли. За рубежом чаще 
всего применяют вакцину по Семплу, содержащую полностью инактиви- 
рованный вирус. Эту вакцину приготовляют из мозговой ткани овец, за- 
раженных фиксированным вирусом, и обрабатывают фенолом. 

Все типы антирабических вакцин обладают надежным свойством 
предупреждать развитие бешенства и проверены многолетней практикой. 
Из последних данных в этом отношении заслуживают внимания наблюде- 
ния Пастеровского института в Южной Индии, проведенные за период 
с 1946 по 1963 г. Дело в том, что по причинам религиозного и кастового 
порядка часть населения, несмотря на риск заражения бешенством, от- 
казывается от прививок. В’связи с этим учесть заболеваемость среди не- 
привитых можно лишь с относительной точностью. Суммарные данные 
о применении 5% вакцины Семпла следующие: летальность среди при- 
витых 0,35% , среди отказавшихся от прививок — 15,934. 

Еще со времен Пастера, т. е. 70 лет назад, стали известны послепри- 
вивочные осложнения, которые в. отдельных случаях протекают тяжело 
и даже заканчиваются ‘смертью: В этиологии послепрививочных ослож- 
нений имеет значение ‘комплекс факторов: индивидуальная восприимчи- 
вость пострадавшего, патогенное действие живого вируса, содержащего- 
ся в вакцинах; и наличие ‘аллергическоголантигена, содержащегося в.мов- 
говой ткани. С. целью ‘освобождения"от“аллергического, антигена * пред- 
принимают попытки производства антирабических вакцин из немозгово- 
го исходного материала. Практическое применение получила вакцина, 
приготовленная из фиксированного вируса, адаптированного к утиным 
эмбрионам (США). В СССР.с той же целью, по предложению А. Свет- 
Молдавского, производится вакцина из мозговой ткани новорожденных 
крысят. Основанием к этому послужили исследования, показавшие, что 
в мозге новорожденных животных по сравнению со’ взрослыми содер- 
жится значительно меньше миелина Е предподазаемокюо носителя аллер- 
гического фактора. Ранее (1955) аналогичную вакцину из мозга ново- 
рожденных мышей предложили в Чили. У 

Вакцины из культур клеток, не имеющих в своем составе нервной 
ткани, по-видимому, будут наилучшим, однако они еще не вышли за рам- 
й Анти ра беж прививки всем лицам, находившимся в контакте с 
бешеными или подозрительными животными, проводят в обязательном по- 
рядке в соответствии со специальной: инструкцией, утвержденной Мини- 
стерством здравоохранения СССР. Мероприятия в очаге осуществляют 
по правилам, утвержденным Министерствами сельского хозяйства СССР 
и здравоохранения ССР. В основном эти правила сводятся к тому, что 
всякое больное или подозрительное животное необходимо немедленно 
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убивать, а труп его подвергать 4. и вирусологи. 
ческому исследованию в ближайшей ветеринарной лаборатории или ле. 
чебнице. В очаге проводят дезинфекцию 5% лизолом и эпидемиологи. 
ческое расследование. Ветеринары обязаны ВЫЯВИТЬ Всех животных, со- 
прикасающихся с источником инфекции. Собаки _и кошки подлежат 
уничтожению, а ценные животные — карантину и курсу антирабических 
прививок. Задача медицинских работников заключается в выявлении 
всех лиц, нуждающихся в вакцинации. Молочный и мясной скот в здо- 
ровом состоянии может быть использован для приготовления пищевых 
продуктов в течение первых 8 дней после укуса или контакта с бешеным 
животным. При этом голову и место укуса уничтожают. После 8-го дня 
и до окончания карантина использование мяса не разрешается 
Карантин продолжается не меньше 6 месяцев. 


Сибирская язва 


Сибирская язва — инфекционная болезнь бактериальной природы, вхо- 
дящая по эпидемиологической классификации в ‹ подгруппу зоонозов, 
т. е. болезней, природным источником которых являются животные и от 
которых она передается человеку. 

Сибирская язва, или антракс [от греческого слова 
лат. — ап гах, ризфа таЙепа; франц. — свагфоп (Базфёмеп), Нёуге 
спагБоппецзе; англ. — ап йгах, зр1еп{с 1еуег; нем. — МИ2Ьгапа; итал. — 
сагропсВ1о ета со; польск. — \авИсК; чешск. — иАК; болг. — въглен, 
синя пъпка; рум.— сёгБипе], носит также названия: сибирка, сибиреяз- 
венный карбункул, углевик, огневик. Последние два обозначения в на- 
стоящее время вышли из употребления. 

Первое достоверное сообщение о сибирской язве у человека было 
сделано в 1766 г. Могап4. Первые сообщения о наличии в России забо- 
леваний, расцениваемых как сибирская язва, помещены в трудах 
› путешественника 1. С. Палласа (около 1760 г.), 
среди животных и людей в разных местах Цент- 
ральной России. С. С. Андреевский в 1788 г. первым задолго еще до 
французского исследователя Ва{в&ету (1823) доказал путем поста- 
новки смелого опыта самозаражения, что сибирская язва животных и 
человека — одна и та же болезнь. К 1831 г. относится работа русского 
т Р. С. Чертыкина, описавшего клинику кишечной формы сибирской 
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Об г Маг г 5, - 
В 1895 г. Магспоих и Зе!ауо предложили противосибиреязвенную ле- 
чебную сыворотку. 


В 10—20-х годах ХХ века была широко внедрена реакция термопре- 
ципитации, предложенная Азсой}, в 30—40-х годах — живая бескапсуль- 
ная вакцина для ветеринарных целей (З{атайл, ЗЧегпе, Н. Н. Гинсбург, 
С. Г. Колесов. и др.). В это же время впервые в мире в СССР была на- 
чата вакцинация людей отечественной медицинской вакциной СТИ 
(Н. Н. Гинебург, А. Л. Тамарин). В 50-х годах англо-американскими 
авторами описан сибиреязвенный токсин и разработан новый вакцино- 
препарат — сибиреязвенный протективный антиген. 

На современном этапе случаи заболевания людей и животных ант- 
раксом регистрируются официально Всемирной организацией здраво- 
охранения (ВОЗ) на всех пяти континентах и в большинстве стран мира 
(рис. 48). Следует указать, что в статистике мирового распространения 
антракса среди людей в этих сводках не отражены по различным причи- 
нам данные по многим странам, в которых проживает около 1,6 млрд. 
людей, т. е. половина населения земного шара. В числе этих стран из- 
вестные развитым животноводством Албания, Афганистан, Индонезия, 
Иран, КНР, Малагасийская Республика, Марокко, МНР, Пакистан, Ру- 
мыния, Тайланд и др., в отношении которых имеются отрывочные дан- 
ные о наличии заболеваемости людей. Ряд стран (Франция, Великобри- 
тания, США) не направляют в ВОЗ полных отчетов. 

По официальным окончательным и опубликованным данным ВОЗ 
за 1951—1962 гг., ежегодно в среднем регистрируется 7,8 тыс. случаев си- 
бирской язвы у людей в 66 странах. Эксперты ВОЗ считают, однако, что 
эта цифра может быть свободно округлена до 9000 случаев в год. Но эти 
цифры далеко не отражают фактическую заболеваемость, так как стра- 
ны, население которых составляет половину населения земного шара, не 
отчитываются в ВОЗ. По нашим подсчетам, в среднем за год в указанный 
период в этих странах возникло примерно 10—19 тыс. случаев заболева- 
ний. Таким образом, показатель заболеваемости людей сибирской язвой 
на всем земном шаре в настоящее время составляет 18—20 тыс. случаев 
ежегодно. Однако согласно американским авторам ВгасНтап с соавто- 
рами (1962) и Меуег (1964) на земном шаре ежегодно антраксом забо- 
левают от 20 до 100 тыс. человек и даже более. . 

В Европе наиболее поражено сибирской язвой население Испании, 
Порту лии, Греции и Италии, на Американском континенте — латино- 
американских стран (Чили, Аргентина, Мексика, Перу). Значительная 
заболеваемость наблюдается в ряде стран Африки (острова Зеленого 
Мыса — 39,1 на 100000 населения, Кения — 13,1 Танзания — 6,63, Ру- 
анда — 2,47: Ливия — 1,21 ит. д.). В Азии высока заболеваемость сибир- 
ской язвой в Турции (3,68), Ираке (2,07). К сожалению, данные ВОЗ, 
как мы уже говорили, не отражая заболеваемости в таких странах как 
Индонезия, Афганистан, Иран, КНР, Пакистан, не дают возможности 
более объективно оценить распространение антракса среди людей 
в Азии. В р 

Преобладание за последнее время кожной формы заболевания и 
широкое внедрение антибиотиков И химнотерапевтических препаратов, 
эффективно действующих на возоудителя, привели в ряде стран к сниже- 
нию летальности. х 2 . * 

В СССР заболеваемость людей сибирской язвой снизилась за чет- 
верть века (1964 г. по сравнению с 1938 г.) в показателях на 100 000 на- 
селения в 8,4 раза. В настоящее время регистрируется небольшое число 
случаев в основном на издавна пораженных территориях, где возникают 
спорадические заболевания НЕ Эти заболевания связаны с недо- 
статками в работе по вакцинопрофилактике. >: ". 

Э> иология и патогенез. Ё Возбудитель сибирской язвы живот- 
ных и человека — ВасШиз апЁ#гас!з — относится к семейству ВасШа- 
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Рис. 48. Мировое распространение сибирско 
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саеае, роду и подроду ВасШиз. Род ВасШиз включает аэробные спорооб- 
разующие бактерии, в основном сапрофитные — В. сегеиз, В. зы ИИ$ (сен- 
ная бацилла), В. ритИиз (картофельная бацилла), В. шесайегит (ка- 
пустная бацилла) и др. Все они по ряду морфологических, культураль- 
ных и антигенных признаков родственно связаны с В. апёйгас <, особенно 
В сегеиз (восковидная бацилла). Это родство необходимо учитывать 
при лабораторной диагностике сибирской язвы. 

В. ап{гас!5 — неподвижная, грамположительная, спорообразующая 
палочка. В связи с последним свойством можно различить вегетативную 
(бациллу) и споровую формы возбудителя. : 

з окрашенном мазке, взятом из культуры, выросшей на искусствен- 
ной питательной среде, палочки оказываются прямыми, с обрубленными 
ИЛИ выщербленными концами, часто располагаются нитями или цепочка- 
МИ [епи палочек напоминают бамбуковую трость с коленчатыми сочле- 
нениями Поскольку в организме животных палочка окружена капсулой, 
последняя может быть видна в мазках из свежего материала. В ряде 
случаев короткая цепь микробов может быть окружена общей капсулои 
Возбудитель сибирской язвы имеет длину от 4 до 6—8 мкиширину 
1-1,5 мк. Споры располагаются центрально, они овальной формы. Дли- 
на спор 1,5 мк, размер в поперечнике 0,8—1 мк. Споры сильно преломля- 








ют свет. 

Споры никогда не образуются в организме или в крови животных 
Интенсивность и скорость спорообразования зависят от ряда внутренних 
и внешних условий. 

На плотных средах спорообразование идет быстрее, чем в жидких 
При температуре 37° почти полное спорообразование наблюдается в 
среднем через 20 часов. При температуре 30° этот же штамм спорообра- 
ует за 30 часов, при 18—20” — за 23 дня. При температуре 15° споро- 
образование прекращается, как и при температуре 42—43°. 

С эпидемиологической точки зрения важно знать, что в природе все 
без исключения (или за чрезвычайно редкими исключениями) возбудители 
сибирской язвы спорообразуют. В шкурах павших от антракса живот- 
ных идет тем более интенсивное спорообразование, чем дольше эти шку- 
ры подвергаются высушиванию, т. е. увеличивающемуся доступу кисло- 
рода в капилляры кожи. 

Спорообразование играет роль в эпизоотологии и эпидемиологии ин- 
фекции, так как оно обеспечивает высокую резистентность и долгую со- 
храняемость возбудителя во внешней среде. у 

Советскими учеными А. А. Владимировым, К. А. Миротворским и 
др. установлено, что при соответствующих: условиях (наличие органиче- 
ского питательного материала, определенной влажности, температуры и 
РН) споры, находящи т прорастать, образовавшиеся ве- 


еся.в почве, могу 
гетативные формы способны вновь спорулировать и т. д. Этот факт имеет 
большое эпизоотологическое и 


эпидемиологическое значение. 

При попадании спор в благоприятную среду скорость их прораста- 
ния зависит от оптимума температуры (30—37°).и возраста: недавно об- 
разованные споры прорастают при этой температуре за 60—90. минут, 
старые с = —7 часов. 
ры язвы — аэроб, факультативный анаэроб. Оп- 

Е а 30—37°; при температуре ниже 17° и 


тимальная температура его рост ы = 
выше 45° роста ыы о еннетояй Хорошо и характерно возбудитель сибир- 
Вы { а 


Е ‹ бактериологических питательных сре- 
ской язвы растет на обычных 
аа ВОВ бульоне (МПБ), мясо-пептонном агаре (МПА), 


= и тимальном рН 7,4—8, ам- 
мясо-пептонной желатине (МПЖ) при оп р мо 


жду 8,5. 
плитудах колебания рН между би 8, фе } 
я гари в обычных атмосферных условиях, как прави- 

а 2 


ло, через сутки отмечается рост в В:форме в виде серебристо-серых зер- 
нистых колоний с бахромчатым краем- ще а 
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нитей, которые под большим увеличением имеют сходство с переплетен- 
ными косичками или, как их обычно сравнивают, с «головой медузы» 
или с «львиной гривой». я 

В бульоне рост сибиреязвенной палочки характеризуется образова- 
нием через 18—24 часа осадка в виде нежных беловатых хлопьев. При. 
родный осадок не мутит среду, которая остается прозрачной. Пленки 
или пристеночного кольца культура в бульоне не образует. 

Посев уколом в столбик желатины дает через 2—5 суток характер- 
ный рост по ходу укола в виде беловатого тяжа, от которого радиарно 
отходят нежные отростки, уменьшающиеся книзу. Получается впечатле- 
ние елочки, опрокинутой основанием кверху. Причиной подобного роста 
является аэробиоз микроба. В дальнейшем верхняя часть желатины раз- 
жижается вследствие пептонизирующего действия бациллы, образуя во- 
ронку, устремленную вниз. Молоко, засеянное возбудителем сибирской 
язвы, свертывается в течение 3—4 дней, а затем так же, как желатина, 
сгусток казеина медленно пептонизируется, разжижаясь. 

Для сибиреязвенного возбудителя характерно образование капсулы 
в животном организме. Капсула может также образовываться при росте 
бациллы на питательных средах с примесью нативных белков и в атмос- 
фере, насыщенной углекислым газом (образуются гладкие колонии в 
$- или $М-форме). 

В отличие от капсулы многих других микробов капсула сибиреяз- 
венной палочки не полисахаридной, а белковоподобной природы, обла- 
дает антигенной функцией. Она состоит из глютамил-полипептидных 
цепей. 

Вирулентость сибиреязвенной палочки связана с капсульным вещест- 
вом. Капсула создает устойчивость микроба против фагоцитоза и бакте- 
рицидных веществ организма. Способность подозреваемого микроба вы- 
рабатывать в соответствующих естественных или искусственных услови- 
ях капсулу с несомненностью говорит о принадлежности его к патоген- 
ным сибиреязвенным микроорганизмам и является одним из наиболее 
надежных признаков дифференциации этого микроба от родственных 
сапрофитных бацилл. 

А. М. Безредка, по-видимому, одним из первых высказал в 1995 г. 
мысль о возможности выработки палочкой антракса токсина только в 
живом организме. Это было впоследствии подтверждено ЗтИВ и Керр!е 
(1924), получившими сибиреязвенный токсин («летальный фактор») 
в плазме морских свинок, погибающих от инфекции. Сибиреязвенный 
токсин инактивируется при смешивании с лечебной противосибире- 
язвенной сывороткой, а также в условиях хранения при температуре 
выше 5°. 

Ри авы и мнение о присутствии в сибире- 

в: Е т х особых веществ (названных Ва! «агресси- 

организма О И О оитавЕУю защитную активность макро- 

вещества с капсулой ви ВН ай а Ро Аб ощитарные 

р ру, ных штаммов, т. е. с полипептидом глюта- 
кислоты, который диффундирует в среду. 

В результате выполненных в после 
пришли к признанию наличия дв 
венной бациллы — внеклеточного 

пептида. Токсин — слабо имму 
тамилполипептид вовсе не инд 

Вегетативная фо 
в течение 1—3 суток, 


дние годы работ исследователи 
ух факторов вирулентности сибиреяз- 
токсина и капсульного глютамилполи- 
низирующий антиген, в то время как глю- 
Уцирует иммунитета. 

рма возбудителя сибирской язвы погибает в трупе 
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форма устойчива. Свежая сыворотка крови кролика, как и сыворотка 
крупного рогатого скота и лошадей, бактерицидна по отношению к ве- 
гетативной форме сибиреязвенного возбудителя 

Несравненно устойчивее споры. Под воздействием прямого солнечно- 
го света и обычных дезинфицирующих растворов (1:1000 сулема, 5% 
карболовая кислота, 5—104 хлорамин) споры сохраняют жизнедеятель- 
ность очень продолжительный срок, обычно исчисляющийся часами и 
даже сутками. Этиловый спирт в концентрациях от 25% до абсолютного 
убивает споры в течение 50 дней и более Споры гибнут в сухом жару 
при температуре 120—140° лишь в течение 2—3 часов, в автоклаве при 
температуре 110° — за 5—10 минут, при кипячении — в течение 10—15 ми- 
нут, при температуре 400°— в течение 20—30 секунд. Замораживание 
в жидком воздухе (—190°) не нарушает жизнеспособности спор. 

При действии 5% фенола жизнеспособность спор сохраняется боль- 
ше месяца. В пароформалиновых камерах споры на поверхности объекта 
гибнут за 30—40 минут, ав вакуум-формалиновых камерах при темпера- 
туре около 60° — через 2 1/, — 3 часа. 

Ультрафиолетовые лучи легко убивают споры. В-лучи действуют гу- 
бительно при экспозиции спор 20 часов. Давление 600 атм. при комнатной 
температуре в течение 24 часов не приносит им вреда; при давлении 15— 
20 атм. при температуре 35° культуры быстро гибнут. 

3 Капсула сибе Споры необычайно длительно сохраняются во внешней среде — доль- 
Ной природы би ше, чем все известные патогенные микрооы. В солонине и ду ены? ко- 
о жах споры остаются жизнеспособными годами. М. Б. Рево и Ш. Х. Хари- 








АМИЛ-ПОЛИЛептиДНЫ сов (1939—1940) сообщили о выживаемости в стеклянных ампулах с 
бульоном сибиреязвенных спор более 40 лет; они сохранили способность 

капсульным ваще. к росту, капсулообразованию и вирулентность для мышей. асофо{ и 
агоцитоза и акте У!та! изучили 4 образца 1-й сибиреязвенной вакцины Пастера. Три штам- 


ма в возрасте 63, 62 и 58 лет оказались очень вирулентными, и только 
1етвертый был со сниженной вирулентностью. 

Антибиотики оказывают явно бактериостатическое действие на В. ап- 
{гас!5 как ш \1уо, так и ш УуйЙго. Избирательной специфичностью обла- 
дает пенициллин, активно действуют стрептомицин, тетрациклины. Рядом 
отечественных и зарубежных авторов получены линии бактериофага, спе- 
цифически лизирующие вегетативные формы палочки антракса, как бес- 
капсульные, так и капсульные. Бактериофаги применяют для лаборатор- 
НОЙ идентификации возбудителей. { 

У заболевшего человека сибирская язва, как правило, протекает 
остро, циклически, принимая обычно одну из преимущественных клини- 
ческих форм в зависимости от локализации первичного аффекта (кар- 
бункула) — на внешних покровах (кожная форма), на слизистой оболоч- 
ке же: ‚дочно-кишечного тракта (желудочно-кишечная форма) или лег- 
ких (легочная форма). В настоящее время ее аи форма 
(до 97—98 случаев). Все клинические формы могут Е ее 
реязвенным сепсисом, который является обычно НЫ и к 
летальный исход первично внутренних форм о к ,. 5 
гочной). Однако описаны случаи первично септического течения 5 м 
Е жения места первичного поражения кожи или слизистых 
РИ время американские авторы высказываются в 

р стертых форм сибирской 
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ской язвой отмечали заболевания в 25 семьях и в основном по одному 
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Выявлена тесная связь между способом заражения, путями внедре- 
ния возбудителя и клинической формой заболевания. Возникновение си- 
биреязвенного инфекционного процесса в большей мере зависит от им. 
мунобиологического состояния организма. 

` В 30-х годах М. А. Безредка на основе проведенных им эксперимен- 
тов настойчиво проводил мысль об особой чувствительности кожи к си. 
бирской язве и рекомендовал на этом основании кутиммунизацию живот. 
ных. Однако последующие исследования многочисленных авторов вплоть 
до самого последнего времени показали, что ‘аэрозольное, подкожное и 
внутриперитонеальное заражение экспериментальных животных не усту- 
пает накожному пути инокуляции возбудителя, а порой и эффектив- 
нее его. 

Входными воротами инфекции у человека являются кожа и слизи- 
стая оболочка, в том числе эпителий пищевода, желудка, кишок и лег- 
ких. Как показали наблюдения, местом внедрения возбудителя может 
также служить конъюнктива глаз. Роль слизистой оболочки носа осве- 
цена в литературе недостаточно, кроме фактов носительства. 

Большое значение имеет бытовая или производственная мелкая трав- 
ма, обычно протекающая незамеченной. Для слизистых оболочек, в част- 
ности верхних дыхательных путей и желудка, существенным является 
наличие в инфицированном материале саднящих веществ. Они ранят 
слизистую оболочку и облегчают заражение. 

В настоящее время сибирская язва человека почти полностью пре- 
вратилась в инфекцию наружных покровов или зооноз наружных по- 
кровов и вопрос о выделении возбудителя из организма больного челове- 
ка должен решаться с учетом этой наиболее частой формы болезни. 

Выделение возбудителей во внешнюю среду при внутренних формах 
сибирской язвы человека, по-видимому, имеет место, хотя достоверных 
случаев заражения человека прижизненно от больного сибирской язвой 
не описано. 

Самопроизвольного выделения палочек си 
поражения, как правило, не наблюдается. 
экссудате карбункула палочек обычно не нах 
начала заболевания. Однако палочки можно 
ние сроки, но они находятся в толще отека, н 
Так или иначе, для их выделения необходимо инструментальное вмеша- 
тельство, а это говорит против естественного механизма попадания воз- 
будителя во внешнюю среду или при кожной форме. 

Не подтвердилось и предположение о зараженности мочи и фекалий 
при кожной (несептической) форме сибирской язвы. И. А. Дмитриев 
(1929) засевал мочу и фекалии 30 больных, а также прививал этот ма- 
териал животным, не получив ни в одном случае положительных резуль- 
татов. Эпидемиологические наблюдения также говорят против спонтан- 
ного выделения заразных микробов сибирской язвы от людей, больных 
кожной формой. 

Инкубационный период сибирской язвы у человека длится от не- 

дней, чаще всего 2—3 дня. 
ункула при кожной форме имеет эпидемиологиче- 
на указывает на место внедрения возбудите- 


Я и, во-вторых, по лока- 
прогноз (тяжесть) заболевания. 
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> няет преимущественную пора- 
женность головы и шеи, как правило, не . = о 


тя : соприкасающихся непосредст- 
венно с равным материалом. Сибирску ю ее можно с полным серый 
нием назва т болезнью грязных рук с тем лишь отличием от кишечных 
инфекций, что в данном случае возбудители не заносятся в рот, а втира- 
ются в кожу или наружные слизистые оболочки. 

м Эпидемиолот ия. Естественными источниками возбудителя си- 
бирскои язвы являются больные травоядные животные — как домашние, 
так и дикие. Наиболее восприимчивы лошади, мелкий рогатый скот (ов- 
цы, козы), крупный рогатый скот (коровы, быки, буйволы, олени). У этих 
видов животных сибиреязвенная инфекция протекает остро и, как прави- 
ло, заканчивается ‘смертельным. сепсисом. Более резистентны свиньи. 
У них ачастую наблюдается хроническая форма болезни в виде сибире- 
язвенного шейного лимфаденита. Самыми устойчивыми к сибирской язве 
являются собаки и кошки. 

Встречающиеся вспышки сибирской язвы в заповедниках и зоопар- 
ках (например, в 1960 г. в заповеднике Крюгер-парк или в 1963 г. в Чес- 
терском зоопарке) позволяют определить видовую восприимчивость жи- 
вотных. Так, во время этих эпизоотий в основном заболели антило- 
пы, козлы, буйволы, зебры, слоны, жирафы, меньше пострадали львы 
леопарды и не заболели гиены, шакалы, хищные птицы. Однако не 
болеющие хищники являются механическими  распространителями 
инфекции. 

В условиях экспериментального заражения весьма чувствительны бе- 
лые мыши, морские свинки, золотистые хомячки, более резистентные 
взрослые белые крысы. 

Человек менее чувствителен к возбудителю, чем овцы и козы, но 
восприимчивость людей к инфекции почти всеобщая; при этом человек 
не является источником инфекции. 

Существенную эпидемиологическую и эпизоотологическую роль в 
обеспечении круговорота инфекции в природе играет обсемененная спо- 
рами и особенно заболоченная почва. Почвенные очаги, называемые так- 
же в прошлом «проклятыми полями», а по современной терминологии 
«стационарно неблагополучные пункты», или «стационарные очаги», мо- 
Гут существовать в активном состоянии многие десятки лет (имеются на- 
б ния активности некоторых почвенных очагов в течение 82 лет). 

та периодическая активизация связана с составом почвы, а также с 
привходящими метеорологическими ситуациями. Н. Димитров с соавто- 
рами (1961) указывает, что наиболее крупные вспышки среди животных 
в Болгарии бывают в период максимальных. дневных температур (40— 

°, июль — сентябрь), влажности воздуха 70—75% и облачности 5—6 
лов. Черноземные и аллювиальные (наносные) почвы благоприятст- 
вуют, а серые и лесные препятствуют распространению инфекции. Эти 
авторы предлагают следующую классификацию почвенных очагов: | 
1) наиболее. опасные — равнины, раваинногхожмнодна АСТА поймы 
рек; 2) менее опасные, но активные ме рАРНИНЫЯ предгорья; Г ) активные 
периодически — предгорья; 4) с низкой И горные районы. 

Видовой состав животных, являющихся исто никами инфекции, обус- 
ловливается в различных географических зонах их расселением (кон- 
кретной экологией) и характером неоткОвОДСтВа+ :, че №: 

Для СССР наибольшее значение имеет крупный и мелкий рогатый 
скот, особенно последний. Эти оба вида скота составляют до 83% видо- 
вого, состава источников инфекции. Удельный вес лошадей неуклонно 
снижается (менее 2%), в то же время увеличивается доля свиней в об- 
щей заболеваемости (13—16%). В среднеазиатских республиках выде- 
ляется эпизоотологическое значение мелкого рогатого скота, на западе 


‹ республиках Закавказья — крупного рогатого 
Страны ив некоторых республик и - 


скота. 
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Заяц, столь чувствительный в эксперименте, более спонтанно сибир- 
ской язвой лишь очень редко. Естественно невосприймчивы холоднокров- 
ные и птицы. Сибирской язвой не заражаются улитки, рыбы, лягушки, 
‹рокодилы, голуби, утки. 

а время появились сообщения советских авторов 0 спон- 
танном заражении сусликов, большой и краснохвостой песчанок, вылов- 
ленных в очагах эпизоотии. 

Для домашних животных сибирская язва представляет инфекцию, 
передающуюся главным образом алиментарным путем (при поедании 
пастбищных трав, кормов, на водопое), реже — трансмиссивно, а в ряде 
случаев воздушным (аэрозольным) путем. В Англии, США, Швеции и 
ФРГ регистрируется значительное число случаев заражений животных 
(более половины) через корма, в первую очередь через импортную кост- 
ную или мясную муку, поступающую из ряда стран Азии. 

Трансмиссивный путь заражения животных может наблюдаться 
только в летне-осеннее время, когда на лошадей и тонкорунный скот на- 
падают мухи-жигалки и слепни, предварительно насосавшиеся крови 
павших от антракса животных. Роль этого фактора в настоящее время в 
нашей стране ничтожна. 

В засушливые годы наблюдается повышение заболеваемости скота. 
Это связано, с одной стороны, с более интенсивным размножением воз- 
будителей в стационарных почвенных очагах, а с другой — с тем, что ско- 
ту (свиньям) приходится в связи с засухой и неурожаем трав глубже 
рыть мордой землю для извлечения корневищ растений. При этом живот- 
ное заглатывает инфицированные комочки почвы, а кроме того, созда- 
ются клубы пыли, содержащей во взвешенном состоянии споры, которые 
животные вдыхают. 

Наибольшая заболеваемость в наших широтах наблюдается в основ- 
ном в июне — августе, в южном полушарии самая высокая заболевае- 
мость (до 70—804 годового итога) приходится на декабрь — март. 

У крупного рогатого скота наряду со случаями молниеносной гибели 
(сепсис, менингоэнцефалит), как правило, наблюдается острое течение 
внутренней формы сибирской язвы. Примерно к исходу вторых суток 
болезни появляются кровянистые истечения из всех естественных отверс- 
тий, возбудители выделяются с мочой и фекалиями. Гибель нелеченого 
животного наступает не позднее чем на 2—3-и сутки. Карбункулезная 
форма встречается реже, но также заканчивается смертельным сепсисом. 

лошадей в °/‹ случаев бывает карбункулезная форма, приводящая в 
уток к смерти. У овец после короткого (до 2 дней) 

инкубационного периода сибирская язва протекает в виде сверхострой 
апоплексической формы. Зачастую отмечается молниеносная форма с 
гибелью животного в течение нескольких минут или часов. У свиней пос- 
тс: медный инкубации сибирская язва проявляется в виде 
ррагического или некротического фарингита с лимфадени- 


р р ии 
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У всех видов животных переход в септическ 
вождается массивным выделением во внешнюю 
слюной, мочой, фекалиями. 
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В половине всех случаев человек заражается при убое и разделке 


Туши погибшего или нелегально прирезанного животного или же при 


Уходе за больным животным (прижизненно). 
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на сельскую местность. Это происходит во время ухода за больным жи- 

вотным вплоть до его гибели или прирезки. В 70% случаев такой вид 

заражения наблюдается летом — осенью, а карбункулы преимуществен- 

но локализуются на лице и верхних конечностях. 

та Молоко больного животного практически не является фактором за- 
жения. 
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Примерно в 18—20% случаев фактором передачи возбудителя явля. 
ется труп животного. Инфицирование имеет место во время свежевания, 
захоронения и других манипуляций, например, при подготовке трупа к 
сжиганию. Как правило, заболевают хозяева павшего животного или ли- 
ца, приглашенные для разделки туши или ее утилизации. Обычно пора- 
жаются верхние конечности, в основном кисти, затем лицо и шея. 

Пятая часть случаев заражений обусловлена манипуляциями с мя- 
сом’ и другими съедобными частями туши. Заражение носит непрофесси- 
ональный, нередко групповой характер (в зависимости от величины жи- 
вотного и количества реализованного мяса)‘и происходит путем втирания 
возбудителя в кожные покровы, в основном лица, верхних конечнос- 
тей, шеи. 

В отдельных случаях 'мясной' фарш и плохо проваренные или сыро- 
копченые (полукопченые) колбасы,` для приготовления которых исполь- 
зовано инфицированное мясо, могут обусловить желудочно-кишечную 
форму сибирской язвы. Хорошо проваренное свежее мясо от больного 
животного не приводит к заражению. 

Больше одной четверти (27%) случаев приходится`на заражения от 
шкур и кож. В эпидемиологическом отношении наиболее опасны невы- 
деланные шкуры; сыромятные кожи и меха (овчины). Наблюдается три 
разновидности заражений от шкур и кож: 1) непрофессиональные, ко- 
торые отмечаются в сельском быту в условиях ‘кустарного выделывания 
шкур на кожу или овчину; 2) профессиональные, происходящие в процес- 
се промышленной обработки шкур и мехового сырья; 3) заражение сбор- 
щиков, грузчиков и других лиц, занятых заготовкой и транспортировкой 
шкур и кож. 

В процессе современной промышленной обработки шкур и мехового 
сырья опасвость заражения снижается по мере приближения полуфабри- 
ката к стадии готового изделия. Однако на первых этапах производства 
возможность инфицирования не исключается, 

В последнее время наблюдаются случаи заражения людей от им- 
портных шкур, поступающих на отечественные фабрики 
нередко выделялась культура палочки антракса. Приме 
заражения происходят через шерсть и шерстяной утиль, в основном ове- 
Чии. Заражения наступали в бытовых условиях. во время стрижки овец 

(реже), сбора шерсти, мытья, расчесывания, прядения, вязания. Две 
трети всех случаев приходится на летне-осенний период и '/з случаев — 
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болевшего). Непрофессиональные заражения 


блюдаются главным образом на селе у владельцев больного‘ скота, 
потребителей инфицированного мяса и субпродуктов и у лиц, принимаю- 
щих участие в нелегальном убое, свежевании и разделке туши. Профес- 
снональные заражения (животноводческие, промышленные) могут встре- 
чаться среди животноводов (пастухи, чабаны), ветеринарных работников 
и зоотехников, заготовителей животного сырья, рабочих мясокомбина- 
тов, кожевенно-сырьевых баз и т. д. На производстве сибирская язва от- 
мечается при нарушении ветеринарно-санитарных правил заготовки, сор- 
тировки, транспортировки. хранения и обработки сырья животного 
происхождения, из-за незнания работниками основного санитарно-техни- 
ческого минимума профилактики сибирской язвы. 

В нашей стране в результате проведения многолетних профилакти- 
ческих мероприятий среди профессиональных (промышленных) контин- 
гентов отмечается прогрессивное снижение (с 26 до 20% в последние го- 
ды) удельного веса случаев заражений, связанных с производством, но 
увеличивается доля случайно-бытовой сибирской язвы, главным образом 
среди сельских жителей (до 80%). Так, в республиках Средней Азии и 
Закавказья сибирская язва в основном непрофессионального характера 
(до 96% случаев). Для непрофессиональной заболеваемости характерна 
выраженная сезонность. По данным последних 15 лет, с июня по ок- 
тябрь регистрируется более 4/5 всех случаев заболеваний за год. 

Сибирской язвой преимущественно болеют мужчины. Это объясняет- 
ся более активным их участием в прирезке животного и разделке туши, 
а также в процессах промышленной переработки сырья. 

С типом заболеваемости связано и возрастное ее распределение. 
В основном (до 82% случаев) сибирской язвой болеют лица в возрасте 
старше 20 лет, в том числе больше 25% случаев приходится на возраст 
старше 50 лет. Заболеваемость детей и подростков отмечается главным 
образом среди непрофессиональных сельских контингентов и обусловле- 
на бытовыми моментами. 

Частота заболеваемости сибирской язвой городских и сельских жи- 
телей также зависит от ее типа. В Советском Союзе заболеваемость в 
городах примерно в 6 раз ниже, чем в сельской местности. 

После перенесенного заболевания у человека возникает иммунитет. 
Однако наблюдаются и повторные заболевания, в некоторых случаях до 
3 раз. Обследования переболевших с помощью кожно-аллергической про- 

бы с сибиреязвенным аллергеном — антраксином показали, что постин- 
фекционная сенсибилизация в 85% случаев длится до 30 лет, но у много- 
кратно болевших отмечалась отрицательная антраксиновая проба, что 
свидетельствует о нарушениях иммуногенеза у части людей, несомненно 
болевших сибирской язвой. Е 

Профилактика и меры борь бы. Система предупрежде- 
ния сибирской язвы среди людей включает ряд ветеринарно-санитарных 
и медицинских мероприятий. Ветеринарно-санитарные мероприятия—это 
‹пецифическая профилактика сельскохозяйственных животных, выявле- 
ние, изоляция и лечение продуктивного животного, обезвреживание тру- 
па, охрана почвы от инфицирования, карантинные меры. Медицинские 
мероприятия складываются из обеззараживания факторов передачи воз- 
будителя, пресечения механизмов инфицирования человека, проведения 
профилактической вакцинации и профилактического лечения лиц, быв- 
щих в контакте с больным, госпитализации и лечения заболевшего, про- 
ведения занятий по технологическому минимуму на производствах и са- 
нитарно-просветительной работы оне иж 

Ветеринарно-санитарный комплекс аи: о предупрежде- 
нию заболеваний сибирской язвой состоит из следующих компонентов. 

Профилактика заболевания сельскохозяйственных животных обеспе- 
чивается ежегодной вакцинацией против сибирской язвы. Особенно важ- 
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но охватить вакцинацией молодняк, а также животных, находящихся в 
индивидуальном владении. В нашей стране скот прививается, как пра- 
вило, двумя видами сибиреязвенных живых бескапсульных вакцин: СТИ, 
предложенной в 1940 г. Н. Н. Гинсбургом, и гидрооксиалюминиевой вак- 
циной ГНКИ, созданной в 1952 г. С. Г. Колесовым. 

Согласно инструкции, при установлении заболевания животных ант- 
раксом или при подозрении на него ветеринарный работник должен не- 
медленно принять меры по изоляции и лечению больных, изоляции и 
проведению активно-пассивной профилактики среди контактировавших 
животных, а также наложить 15-дневный карантин на пораженное хо- 
зяйство. Активно-пассивная профилактика состоит из введения животным 
противосибиреязвенной лечебной сыворотки (или противосибиреязвенно- 
го у-глобулина), а через 5—7 дней — противосибиреязвенной живой вак- 
цины СТИ или ГНКИ. 

Помещение, в котором находилось больное животное, подвергают 
механической очистке, деревянные полы снимают и сжигают; землю под 
полом снимают не меньше чем на 15—20 см, смешивают с 20% раствором 
хлорной извести и вывозят на скотомогильник на повозке в непроницае- 
мом для жидкости ящике. Фураж, загрязненный выделениями животных, 
больных сибирской язвой, сжигают, навоз, подстилки и остатки корма 
перед удалением дезинфицируют. Труп павшего животного лучше всего 
сжечь целиком на месте, не вскрывая его; в этом случае одновременно 
погибнут споровые формы возбудителя. Место на пастбище, где лежал 
труп животного, павшего от антракса, тщательно обжигают, обливают 
20% раствором едкого натра, почву перекапывают и вновь заливают де- 
зинфицирующим раствором. Зарывать труп даже на большой глубине 
и на специально отведенных могильниках не следует, так как почва на 
долгие годы остается зараженной, а при размывании поверхностных ее 
слоев есть реальная опасность заражения пасущихся на ней животных. 

Особое внимание должно быть уделено недопущению тайного (под- 
ворного) убоя заболевшего животного или его прирезки на пастбище. 
Такие действия должны караться по всей строгости закона. Нелегальный 
убой приводит к рассеиванию инфекции в почве, а также к заражению 
людей, разделывающих тушу или пользующихся мясом и субпродуктами 
от убитого животного. 

В течение 15-дневного карантина, когда проводятся указанные меро- 
приятия, ввод животных в хозяйство или вывод из него запрещается. 
Если по истечении указанного периода не наблюдается новых случаев 
заболевания, карантин отменяют. 

Молоко от животных, больных сибирской язвой или подозрительных 
на нее, уничтожают; молоко от остальных животных, подвергшихся ка- 
рантину, допускают к употреблению только в кипяченом виде. 

р. Оздоровление почвенных очагов (стационарно неблагополучных по 
Е о ют осушения заболоченности, посевом 
порядок ОИ ЛЬВИЕОВ я ы а мВ а 
щах. Очень важно исключить . те а Ве ЩЕОДОПОЙ на Стон 

ы доступ животных к скотомогильнику, ого- 
родить одиночные могилы или места падежа. Совместно ‚> органами са- 
о медицинского надзора ветеринарные работники должны обес- 
ее контроль за выполнением правил заготовки, перевозки, обработки 
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самовольного захоронения останков (как правило, на приусадебном 
участке хозяина животного), реализация с рук мяса и другого хозяйст- 
венно полезного сырья от прирезанного или павшего животного. 

Органы санитарного надзора обязаны контролировать продажу мяса 
на рынке и запрещать реализацию с рук мяса или мясопродуктов, кус- 
тарно выработанных из неклейменного сырья. Следует также ‘запрещать 
продажу с рук вязаных вещей (шарфы, валенки, пимы, рукавицы, ковры, 
шали и др.), выделанных из шерсти неизвестного происхождения, или же 
изделий из шкур и овчины (шапки, постолы и др.). 

Профилактика профессиональных заражений людей основы- 
вается на соблюдении заготовительными, транспортными и сырьеобра- 
батывающими предприятиями (кожевенные фабрики, кожевенные сырь- 
евые базы, мясокомбинаты, утильзаводы, меховые и овчинные производ- 
ства ит. п.) предписанных правил. 

Полы и стены предприятий по обработке животного сырья и склады 
необходимо систематически промывать. Пыль на рабочих местах следует 
отсасывать и сжигать. Не реже 2 раз в год должна проводиться плановая 
профилактическая дезинфекция без остановки предприятия. При выходе 
из цеха должны лежать маты, смоченные дезинфекционным раствором, 
и находиться приспособления для механического обеспыливания и очист- 
ки обуви. Спецодежду рабочих дезинфицируют в паровой дезинфекцион- 
ной камере раз в декаду. На предприятии должны быть оборудованы 
индивидуальные раздевалки, санитарный пропускник или душевые. 

Опыт показывает, что лица с небольшим стажем чаще заражаются, 
чем опытные производственники. Поскольку возбудитель антракса, как 
правило, заносится руками (ногтями), необходимо следить за чистотой 

рук и подногтевых пространств. Надо коротко стричь ногти, а также не- 
медленно обезвреживать медицинским клеем, настойкой йода, бриллиан- 
товой зеленью и т. п. случайные ссадины, порезы, расчесы, не допуская 
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ой лабораторной диагностики сибирской язвы 
риологическое исследование, состоящее 
из трех этапов: 1) микроскопия (бактериоскопия) МАЗКОВ из патологиче- 
ского материала; 2) получение чистой культуры на питательных средах; 
3) биологическая проба на лабораторных животных. в: | 
При кожной форме заболевания исследу ИО везикул, 
карбункулов или отделяемое язвы. При подозрен я а ны. фор- 
му сибирской язвы исследуют мокроту, иря под: р ВИНА. кишечную 
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обнаружить только при взятии крови больного в септической фазе забо- 
левания, т. е. в антемортальном периоде. 

Окончательный бактериологический диагноз сибирской язвы может 
быть поставлен лишь после выделения чистой культуры и заражения жи- 
вотных. С этой целью делают посевы материала на мясо-пептонный агар 
(МПА), мясо-пептонный бульон (МПБ), мясо-пептонную желатин) 
(МПЖ) (рН сред 7,2—7,6). Посевы на МПА и МПБ инкубируют при 
гемпературе 37° в течение 16—24 часов; при посеве на 10% МПЖ вы- 
ращивают при температуре 22° в течение 2—6 суток. 

При выделении чистой культуры ее идентифипируют по морфологи- 
ческим и тинкториальным свойствам, а затем суспензию из нее вводят 
белым мышам или морским свинкам. Можно также заражать кроликов 
Белых мышей заражают подкожно в заднюю часть спины (по 0,1— 
0,2 мл), кроликов и свинок — в область живота (по 0,2—0,5 мл). Мыши 
погибают от сибирской язвы через 1—1'/2 суток, реже — через 2 суток, 
морские свинки — через 2—3 суток, кролики — через 2—4 суток. Наблю- 
дение за опытным животным длится по 10 дней. Павших животных 
вскрывают, делают мазки и производят посевы из крови, сердца, печени, 
селезенки, из места инъекции микробной суспензии. 

В мазках из крови, сердца, селезенки, лимфатических узлов, пече- 
ни, почек и других органов бактериоскопически устанавливают наличие 
микробов сибирской язвы в виде характерных коротких цепочек из окру- 
женных капсулой палочек. 

В целях значительного ускорения биологической пробы Э. Н. Шля- 
хов и Е. В. Груз (1959) предложили свою методику, заключающуюся в 
следующем. Суспензию из подлежащей определению культуры вводят 
внутрибрюшинно белым мышам. В случае положительной на сибирскую 
язву пробы уже через 60—90 минут в окрашенных мазках из перитоне- 
ального содержимого подопытной мыши можно обнаружить инкапсулн- 
рованных возбудителей. Это позволяет дать сигнальный ответ по крайнен 
мере на сутки раньше, чем при описанном классическом методе поста- 
новки биологической пробы. 

В последнее время предложены методы идентификации палочки 
сибирской язвы в смешанных культурах путем применения разными ав- 
торами специфического бактериофага или люминесцентных сывороток 

Бактериологическое исследование материала из кожных поражений 
больного человека не всегда бывает успешным, так как возбудители под 
влиянием антибиотикотерапии очень быстро отмирают или переходят в 
атипичные формы. Что же касается первично внутренних форм заболева- 
ния (желудочно-кишечная или легочная), то до наступления сепсиса 
практически невозможно осуществить бактериологическое исследование 
Своеобразие иммуногенеза при сибирской язве и отсутствие разработан- 
ных методов исследования делают также невозможным обнаружение в 
сыворотке крови иммунных тел. Этот недостаток в настоящее время в 
ны итраеВЕЬ ея а сибиреязвенного аллер- 
оО а т Ноя 957 г. р Н. Шляховым и усовер- 

Многолетняя практика приме К Иры Дори 2 
так и за рубежом показала о поиьвтоосррепарата- ках. в ме СР, 

ь ря на первой неделе заболевания пробы с 
обрАсином бывают положительными в 91%, на 2-й неделе— в 95,1% 
а О пед СВ 100 сизчаев. У этих больных палочни 
о аи выделены на первой неделе в 49%, на 2- 

Использование антрак ры 

роспективный диагноз мя проб дало возможность ставить рет- 
ВЕСОВ ОНО й язвы. Это имеет большое эпидемиоло- 
лучных очагах а а сения Ве ох Еолнелагопо. 
показывают, что в первые 3 года носле перен на практике материалы 
во ренесенного заболевания поло- 
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жительно реагируют на антраксин 90%, в течение ’носледующих 4— 
15 лет — 82,1% иот 16 до 30 лет — 75% обследованных лиц. 

Коллективный иммунитет к сибирской язве осуществляется ‘с по- 
мощью вакцинации. Впервые в мире вакцинация людей против сибирской 
язвы регламентирована в нашей стране. Для этой цели применяется си- 
биреязвенная сухая споровая живая вакцина СТИ. 

Прививкам подлежат зоотехнические и ветеринарные работники, 
лица, занятые заготовкой, сортировкой, хранением, транспортировкой и 
переработкой шкур, кож, шерсти, волоса, щетины, костей, мясной и кост- 
ной муки и других изделий из животного сырья; работники мясокомби- 
натов и убойных пунктов, обслуживающие животных, и, наконец, лица, 
проводящие работу с культурами возбудителя антраксина. В случае не- 
обходимости прививки проводят также другим группам населения, на- 
пример сельскохозяйственным рабочим или владельцам скота в активных 
стационарно неблагополучных по сибирской язве пунктах. 

Противопоказания к прививкам обычные — лихорадочное состояние 
или период реконвалесценции, декомпенсированные пороки сердца, вто- 
рая половина беременности или токсикозы беременности любого срока, 
тяжелые хронические заболевания обмена веществ, почек, печени, лим- 
фатического и эндокринного аппаратов, активный туберкулез, обширные 
кожные заболевания, злокачественные новообразования. 

Прививки медицинской вакциной СТИ проводят однократно накож- 
но (как противооспенную вакцинацию). В ампулу с сухой вакциной 
вводят асептически 1 мл стерильного водного 30% раствора глицерина. 
В результате встряхивания ампулы сухая вакцина превращается в рав- 
номерную суспензию, годную для прививки. Местом прививки является 
наружная поверхность средней трети левого плеча. Кожу в этом месте 
предварительно протирают спиртом, а затем обезжиривают эфиром. Ту- 
беркулиновым шприцем с тонкой иглой наносят на сухую кожу (не каса- 
ясьее) вдвух местах, отстоящих друг от друга на расстояние 3—4 см, по 
одной капле вакцины (0,01—0.02 мл). Затем левой рукой охватывают ко- 

жу плеча и натягивают ее, а правой рукой с помощью стерильного оспо- 
прививательного пера через каждую нанесенную каплю вакцины делают 
1 насечки (царапины) .Насечки не должны кровоточить (кровь должна вы- 
ступать только мелкими росинками) .Вакцину втирают в царапины плос- 
кой частью оспопрививательного пера. После втирания вакцина 5—10 ми- 
нут подсыхает. Ревакцинацию проводят таким же образом ежегодно. 

На месте аппликации вакцины может наблюдаться кратковременная 
реакция кожи и очень редко возникает общая реакция. 

В последнее время прошел испытания и предложен для практики 
аэрозольный метод введения вакцины СТИ, специально приготовленной 
В виде тончайшего порошка («пылевая» вакцина). Пылевую вакцину с 
помощью простых распылительных приборов распространяют в воздухе 
помещения; прививаемые люди вдыхают вакцину в течение 5—15 минут. 

Начиная с 50—60-х годов нашего века как в СССР, так и за рубежом 

вых опытах абациллярная сибиреязвенная вакцина 
представляющая собой стабилизированный 
фильтрат культуры слабовирулентных штаммов на синтетической или 
полусинтетической среде; протективный антиген является частью сибире- 
язвенного токсина (токсического комплекса). Е = 

В случае заболевания человека сибирской язвой его помещают в 
инфекционную больницу или же в отдельную палату соматической боль- 
ницы. При подозрении на первично внутренние формы болезни или при 
сепсисе для больного выделяют отдельный персонал, который снабжают 
резиновыми перчатками, отдельными халатами, ватно-марлевыми повяз- 
ками, очками-консервами. В очагах инфекции проводят _ дезинфекцию 
помещения, оборудования и инвентаря и санитарную обработку лиц, 
соприкасавшихся с больными животными или их сырьем и продукцией, 


испытывается в поле 
(протективный антиген), 
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а также лиц, ухаживающих за больными, контактировавших с вими или 
пользовавшихся их носильными вещами. Этим лицам с профилактиче- 
ской целью вводят сибиреязвенный глобулин (взрослым — в дозе 20— 
95 мл, подросткам — в дозе 12 мл, детям — в дозе 5—8 мл) или глобулин 
в сочетании с пенициллином (500 000—1 000 000 ЕД) и устанавливают 
медицинское наблюдение за ними в течение 8 дней. 

Дезинфекцию в очагах проводят следующим образом. Перед ее на- 
чалом в помещении уничтожают мух. При всех формах сибирской язвы 
перевязочный материал, остатки пищи больного, мусор и малоценные 
предметы собирают в специальную посуду и уничтожают сжиганием. 
Жидкие остатки пищи больного кипятят в течение часа в закрытой посу- 
де, после чего спускают в канализацию или помойную яму. Посуду боль- 
ного после каждого употребления кипятят в 2% растворе соды в течение 
часа или погружают на такое же время в 1% активированный раствор 
хлорамина. Грязное нательное и постельное белье больного, халаты и 
верхнюю одежду окружающих и лиц, ухаживающих за больным, замачи- 
вают в теплом 1% растворе бельевой соды, затем, медленно нагревая, 
доводят до кипения и кипятят в течение часа. Для этой цели можно так- 
же использовать 1% раствор активированного хлорамина или препара- 
ты ХБ при экспозиции 2 часа. 

Постельные принадлежности больного (подушки, матрацы, ватные 
и шерстяные одеяла, прикроватные коврики и т. д.) упаковывают в плот- 
ную тару и направляют в пароформалиновую камеру или в текучепаро- 
вую камеру. Так же поступают с носильными вещами больного, если он 
ими пользовался в течение 2—3 недель до заболевания или в момент 
заболевания. Аналогичным способом обеззараживают вещи, соприкасав- 
шиеся с вещами больного. 

Помещение, где находится больной, в том числе смежные комнаты, 
предметы обстановки и другие поверхности обеззараживают двукратным 
орошением 4% раствором активированного хлорамина (активатор — хло- 
ристый или сернокислый аммоний из расчета 5—10 г на 1 л) или препа- 
ратом ХБ. Орошение проводят с получасовыми интервалами. Дезинфек- 
ция считается законченной через 30 минут после второго орошения. 
Подобной же дезинфекции подвергают пол квартиры, мебель и другие 
предметы обстановки в комнате больного. Их тщательно протирают тряп- 
ками, смоченными 4% раствором хлорамина, препарата ХБ или 20% 
осветленным раствором хлорной извести. Использованные тряпки лучше 
всего сжечь. 

Помещения, где манипулировали с животным сырьем от больных 
животных, дезинфицируют таким же способом. Кал, мочу, мокроту, рвот- 
ные массы и другие выделения больного собирают в эмалированную или 
а посуду с плотно закрывающейся крышкой и обеззаражизают 

перемешивания с сухой хлорной известью (1 часть на 9 части вы- 
делений) с экспозицией 9 часа, после чего сливают в канализацию или 
дворовую уборную. Использованные горшки, мочеприемники, плеватель- 
ницы, подкладные судна, освобожденные от выделений, опускают на час 
в бак с 20% осветленным раствором хлорной извести после чего тща- 
тельно промывают горячей водой. Надворные уборные, му сорные ящики 
или помойные ямы во дворе обильно орошают 90%” хло ЕЕ КО- 
вым молоком 2 раза с интервалом в 3 часа. т И устано- 
вок засыпают сухой хлорной известью с целью предупреждения 


у рской язвой обертывают в про- 
хлорно-известковым молоком, и затем уклалыва- 
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трупом подвергают кремации (сжиганию); при отсутствии такой возмож- 
ности производят погребение на общих кладбищах в могилу на глубину 


о 


не меньше 2 м. В местностях с высокостоящими подпочвенными водами 


гроб с трупом устанавливают в плотный просмоленный изнутри и свер- 
ху ящик. Пространство между стенками гроба и Сы 
сухой хлорной известью; ящик заколачивают плотной просмоленной 
крышкоин. 

Трупы людей, умерших от сибирской язвы, подтвержденной бакте- 
риологически, вскрытию не подлежат. В случае крайней необходимости 
вскрытия его осуществляет только хорошо проинструктированный врач. 
После вскрытия производят обязательную заключительную дезинфекцию 
помещения, предметов и инструментария, бывшего в употреблении, как 
указано выше. 


Столбняк 


Столбняк (Теапиз) — острое раневое инфекционно-токсическое заболе- 
вание, сопровождающееся тоническими и клоническими судорогами 
МЫШЦ. 

Инфекционный характер столбняка в большом экспериментально- 
клиническом исследовании показан в 1885 г. С. П. Федоровым, который 
впервые выдвинул идею о возможности профилактики этого заболевания 
с помощью активной и пассивной иммунизации. 

На протяжении всей истории столбняк был спутником войн. Очень 
грозной инфекцией он был во время первой мировой войны. В период вто- 
рой мировой войны в результате широкого использования среди воюющих 
армий специфической профилактики эта инфекция среди раненых наблю- 
далась значительно реже, чем в предыдущие войны Но и в мирное вре- 
МЯ столбняк является весьма распространенным заболеванием с очень 
высокой летальностью. 

На территории земного шара заболеваемость столбняком имеет зо0- 
нальное распространение: наибольшая заболеваемость наблюдается в 
странах с теплым климатом при преобладающей занятости населения в 
сельском хозяйстве и животноводстве. 

При этом особенно высоки заболеваемость и смертность от столбня- 
кав слаборазвитых колониальных и зависимых странах с краине низким 
уровнем благосостояния и медицинского обслуживания населения. 
В связи с этим наиболее высокая смертность от столбняка на протяже- 
нии 20 лет (1941-1960) наблюдалась в странах Африки, Азии, Цен- 
тральной и Южной Америки. 

За прошедшее десятилетие исследователями многих стран мира 
подтверждено выдвинутое нами положение о зональном распространении 
столбняка по территории земного шара. В настоящее время имеются 
данные о неравномерном распределении заболеваемости столбняком в 


пределах континента или страны. Е р 
Согласно материалам Всемирной организации здравоохранения и 


литературным данным (Агтепваца еЁ а1., 1960, 1963; ти, Вий, 1961; 
Огацпз е{ а|., 1964; Б. Д. Быченко, 1964), в Африке наиболее высока 
смертность от столбняка на островах Зеленого Мыса, в Кении, Анголе 
(12,4), Нигерии (10) и др: Однако в Алжире смертность от столбняка 
не превышала 0,5 на 100 000 населения. Показатель летальности при 
столбняке в Африке составляет в среднем более 50%; от столбняка гиб- 
нет больше людей, чем от тифа, коклюша, менингита и даже малярии 
(Агтепоаца, 1962). По весьма неполным данным (Б. д. Быченко, 1966), 
за 10 лет (1951—1960) в Африке умерло от столбняка более 50 тыс. че- 
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Различие климатических и социально-экономических Условий, су. 
ществующих в Северной, Центральной и Южной Америке, определяет и 









различный уровень заболеваемости столбняком в них (К. И. М 
Т. И. Сергеева, 1956, 1959). На фоне довольно низкой и из года В год 
снижающейся смертности от столбняка, наблюдаемой за последнее деся- 
тилетие в Канаде (0,06 на 100 000) ив США (0,18), отмечается высокая, 
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без тенденции к снижению смертность в Доминиканской ‚республике ‘ое: ера 
(63 на 100000 жителей), Никарагуа (32,8), К‹ а-Рике (21,7), Панаме 168: Вас! стати‘ 
(19), Эквадоре (23,8), Французской Гвиане (17,7), Сальвадоре (15,2) | 0 и до 1 
(Тор, Невсеп, МеСиНосв, 1964; Б. Д. Быченко, 1966, и др.). ‚ 66 бняке 

Такое резкое различие в смертности от столбняка в США ив пере- Я ях тол а 
численных выше странах нельзя объяснить только природно-климатиче- и. лбня 
скими условиями. Решающую роль здесь играют социально-экономиче- Ш е по 






ские условия жизни населения, в частности, уровень медицинского обслу- 
живания и отсутствие активной иммунизации против столбняка в стран 
Центральной и Южной Америки. 

В пределах США тоже имеются зоны с повышенной заболеваемостью 
столбняком, расположенные в южной и юго-западной части. Это штаты 
Флорида, Алабама, Джоржиа, Миссисипи, где заболеваемость в 5—7 раз 
выше средней. Во Флориде среди новорожденных белого 
столбняк регистрируется редко, а среди цветного населения показатель 
смертности составляет 31 на 100000 населения. Аналогичное явление на- 
блюдается в Техасе и Алабаме. По сообщению журнала Американской 
медицинской ассоциации (1963), заболеваемость столбняком новорож- 


денных в США составляет 10—15% общей заболеваемости столбняком 


всего населения. Показатель летальности при столбняке в США в сред- 
нем 62%. 
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В Мексике при среднем уровне смертности 6 на 1 





00 000 жителей име- 
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няка й еполная. Совершенно не. К Третьей зо 
отсутствуют данные о заболеваемости в Китае, Афганистане, Иране, ‚атвийская СОЮЗнЬ 
онголии и некоторых других странах. Однако, по сугубо приблизитель- Чарская, Баш 
ным подсчетам (Б. Д. Быченко, 1966), за 1951—1960 гг. в Азии погибло «ННЫХ с ыы 
от столбняка около 400 тыс. человек. Только в Индии, где имеются про- ления ссодней 
вИНЦИи С показателем смертности от столбняка более 200 случаев на 3 бол р, Е 
100000 населения (Рай, 1964), с 1951 по 1960 г. умерли от столбняка 100 “Ваемост 
155 800 человек. В Азии наибольшая смертность от столбняка за 1951— Че и был в5— 
1960 г. (Б. Д. Быченко, 1964) регистрировалась в Макао (средняя — рас "Вертая Е 
32,7, максимум —61 на 100 000) Тай Е Жен ОЯрский ЗОН 
ц ‚ на о. Тайване, Филиппинах, наимень- Жены, КИЙ 
шая — в Камбодже, Бирме. Иордании, Израиле, Японии. Чон ых. преим. м 
В Японии смертность от столбняка была в 10 раз выше чем от брюш- м ь “Жего Уще 
ного тифа (Тафепо, 1960), а нао Л р ;9 блбн дно 
: ь `-_РИ Ланка гораздо больше умерло от 1 КОМ 
столбняка, чем от полиомиелита, брюшного тифа, бешенства. В некото- 0 тазате > ССС 
рых сельских провинциях Индии столбняк является четве к по значе- ы 15 = абол 
нию причиной смертности населения (Сог4оп е{ а|., 1961) $ $ с - 
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зона с показателем смертности меньше единицы на 100000 жителей рас- 
полагается к северу от 50° северной широты. Внутри каждой страны в 
свою очередь наблюдается зональное распространение столбняка. 

Столбняк отмечается преимущественно в сельской местности с пло- 
доролнои почвой и интенсивным сельским хозяйством и животноводст- 
вом. Во многих странах Европы от столбняка гибнет больше людей, чем 
от дифтерии, орюшного тифа, скарлатины, бешенства вместе взятых 
(Воуег, её а|., 1953; Мбзе, 19 К. И. Матвеев, Т. И. Сергеева, 1956, 
1959; ВасПа её а|., 1961; ЗеНисН, \тдогег, 1963). 

Общих статистических данных о заболеваемости столбняком насе- 
ления СССР до 1948 г. не было. Имелись лишь отдельные сообщения о 
случаях столбняка Благодаря введенной в 1948 г. обязательной регист- 
рации столбняка было установлено, что столбняк имеет зональное рас- 
пространение по территории СССР. Наибольшая заболеваемость регист- 
рируется в южных районах, расположенных в черноземной полосе, с раз- 
витым сельским хозяйством и животноводством (К. И. Матвеев, 
Т. И. Сергеева, 1956; 1959; К. И. Матвеев, 1960). 

В зависимости от ежегодного количества регистрируемых случаев 
столбняка территория СССР была подразделена на четыре зоны. В пер- 
вую зону входили Молдавская, Украинская, Таджикская, Армянская, 
Узбекская союзные республики, Краснодарский и Ставропольский края, 
Ростовская, Воронежская, Курская, Тамбовская, Астраханская области, 
где показатель заболеваемости до 1957 г. был от 1,3 до 5,7 на 100000 на- 
селения. Около 69% заболеваемости столбняком в СССР приходилось на 
эту зону, хотя проживало в ней 34% населения страны. Вторая зона 
включала Азербайджанскую, Туркменскую, Грузинскую, Литовскую со- 
юзные республики, Бурятскую, Кабардинскую, Северо-Осетинскую авто- 
номные республики, Алтайский край и 7 областей центра Европейской 
части РСФСР. В этой зоне средний показатель заболеваемости состав- 
лял 0,8—1,1 на 100.000 `населения, т. е. был в 2—5 раз ниже, чем в первой 
зоне. К третьей зоне были отнесены Киргизская, Казахская, Белорусская, 
Латвийская союзные республики, Дагестанская, Мордовская, Чувашская, 
Татарская, Башкирская автономные республики и 8 областей, располо- 

женных в средней полосе СССР. В этой зоне проживало более 19% на- 
селения СССР, а заболеваемость столбняком составляла 9% общесоюз- 
Ной заболеваемости. Показатель заболеваемости составлял 0,4—0,7 на 
100000 и был в 5-—=7 раз меньшим, чем в первой зоне. 

Четвертая зона включала Эстонскую ССР, Я; автономных республик, 
Красноярский, Приморский, Хабаровский края и 28 областей, располо- 
женных преимущественно на Урале, в Сибири и на севере РСФСР. В этой 
зоне ежегодно фиксировалось около 13% случаев всех заболеваний 
столбняком в СССР, хотя проживало здесь более 34% населения страны. 
Показатель заболеваемости был от 0 до 0,3 на 100000 населения, т, е. 
быль 15—20 раз ниже, чем в первой зоне. у 

Зональность в распределении заболеваемости столбняком характер- 
на и для отдельных республик, краев и областей. Это показано для Ук- 
раинской ССР, РСФСР, Таджикской и Узбекской ССР, Алтайского и 

расноярского краев, Казахской ССР. Показатель летальности при 

столбняке в СССР составляет в отдельные годы от 30 до 40 %. 

Таким образом, хотя данные регистрации столбняка неточны, они 
Все же свидетельствуют о том, что столоняк и в мирное время представ- 
ляет собой серьезную опасность, так как на всем ов шаре из года 
В год от него гибнет около 160 тыс. человек. (Б. Д. Быченко, В. Л. Ва- 


силевский, 1967). 
Этиология, Воз 


булителем столбняка является столбнячный мик- 
роб — С]. {ейапЁ, относящийся, по классификации Берджи (Вегссу, 1957), 
К роду С1озёчанит, семейству ВасШасеае. Столбнячный микроб был 
впервые обнаружен в 1883 г. русским ученым Н. Д. Монастырским в 
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мом раны больного. © 1. феап1 О м О 
новыми красками; по Граму красится положитель . Трир трива- 
и Ь ‹роскопом представляет собой палочку с закругленными кон- 
ее: 4—8 мк, шириной 0,3—0,8 мк. Столбнячная палочка обра- 
ры круглые споры, расположенные на конце клетки. Споровая_ форма 
микроба имеет вид барабанной палочки. Бактерия подвижна, обладает 
20 и более жгутиками, расположенными по поверхности клетки (перит- 
рих). Капсул не образует. ь 
| Возбудитель столбняка принадлежит к группе облигатных (строгих) 
анаэробов, отличается высокой чувствительностью к кислороду, хорошо 
культивируется в глубине жидких (мясных и казеиново-растительных) 
питательных сред при наличии в них редуцирующих веществ (глюкоза, 
тиогликолат натрия и др.), а также кусочков печени, мяса или ваты, ад- 
сорбирующих пузырьки воздуха из среды. Жидкие среды перед посевом 
должны быть прокипячены в течение 10—15 минут (регенерированы) и 
залиты слоем вазелинового масла. Оптимальная температура культиви- 
рования 35—37°. : 

На твердых питательных средах С1. {е{ап! растет медленно. Через 
3—4 суток культивирования в строго анаэробных условиях на поверхно- 
сти агара вырастают нежные светло-серые прозрачные колонии, имею- 
щие ветвистое, переплетающееся строение. 

Возбудитель столбняка обладает слабыми протеолитическими и са- 
харолитическими свойствами, не сбраживает глюкозу, галактозу, леву- 
лезу, сахарозу, лактозу, мальтозу, глицерин и другие углеводы. Некото- 
рые штаммы разлагают глюкозу. 

На жидких питательных средах столбнячная палочка продуцирует 
столбнячный экзотоксин, который состоит из двух составных частей — 
тетаноспазмина и тетаногемолизина. При прогревании глюкозы с цистеи- 
ном в среде образуются вещества, стимулирующие образование тетано- 
спазмина (Г.о{Папа её а|., 1962; Те её а1., 1964): Тетаноспазмин патоло- 
гически воздействует на нервную систему и вызывает тонические сокра- 
щения поперечнополосатых мышц, а тетаногемолизин обусловливает 
гемолиз эритроцитов. Столбнячный токсин оказывает чрезвычайно силь- 
ное биологическое действие на организм теплокровных. После ботулини- 
ыы токсина он является самым активным из всех бактериальных 

Вегетативные формы столбнячной палочки мало устойчивы к воздей- 
те В и химических агентов: прогревание при тем- 
лишенных спор. Обычно прим же т робоь, 
цирующие растворы а в и медицинской практике дезинфи- 
рр: Ре ды а, формалина, хлорной извести, суле- 
ной падочкй: АННил ы на вегетативные формы столбняч- 

, ртетрациклин, окситетрациклин, аурео- 


мицин, хлоромицетин на средах подавляют размноже ие возбу >. 
р р Н будителя 


Споры столбнячной палочки очень устойчивы к во 
ских и химических факторов (при кипячении спо 
час, при автоклавировании при температуре 1 
почти не чувствительны к низким температура 
гут переносить температуру 40—60° ниже нуля 
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споростатическое действие при небольшой концентрации спор. Стрепто- 
мицин не деиствует на споры (1. 1еёап (Ме:зе], Вушехися, 1954). 

П а енез. Клиническая картина столбняка полностью обуслов- 
лена действием столбнячного токсина — тетаноспазмина на организм. 
Можно полностью воспроизвести столбняк в эксперименте, вводя живот- 
ным этот яд, лишенный микробных клеток и спор. Однако столбняк нель- 
зя отнести к токсикозам, так как решающую роль в возникновении забо- 
левания в естественных условиях играет столбнячный микроб. 

Как показано некоторыми исследователями и нами (К. И. Матвеев, 
1960), возбудитель столбняка и его споры, попадая в раны даже в незна- 
чительных количествах, при наличии анаэробных условий размножаются 
там и вырабатывают столбнячный токсин. Чем больше вырабатывается 
токсина в ране, тем короче инкубационный период. Установлено, что 
столбнячный микроб не только размножается в ране, но и иногда прони- 
кает в кровь и внутренние органы. Это наряду с другими факторами под- 
тверждает инфекционную природу столбняка. 

Во время инкубационного периода маленькие, сублетальные дозы 
токсина, действуя постепенно на организм, вызывают суммацию патоло- 
гических изменений нервной системы и других органов, приводящих к 
развитию клинических симптомов столбняка. Патогенетическая роль суб- 
летальных доз столбнячного токсина была показана Вемпе (1893), 
К. И. Матвеевым, Т. И. Булатовой (1950, 1960), Н. И. Могуновым, 
В. В. Хатунцевым (1955). 

В отношении путей распространения столбнячного токсина в орга- 
низме и механизма его действия в настоящее время существует три тео- 
рии: а) Мейера и Рансона (Меуег, Вапзоп, 1903) о невральном пути 
проникновения токсина в центральную нервную систему; 6) Абеля и его 
последователей (АБе|, 1934, 1938) о гематогенном пути проникновения 
токсина в нервную систему; в) рефлекторная теория А. Д. Сперанского 
и его школы. 

Каждая из этих теорий в отдельности дает недостаточное объяснение 
патогенетических процессов, происходящих при столбняке. В исследова- 
нии патогенеза столбняка, по-видимому, имеют значение все три указан- 
ных фактора. я 

Чувствительность разных животных к столбнячному токсину соответ- 
ствует их положению в восходящем эволюционном ряду. Беспозвоночные 
животные, вероятно, совершенно не чувствительны к столбнячному токси- 
ну, рептилии, амфибии и рыбы в сотни раз менее чувствительны, чем дру- 
гие виды позвоночных животных. Из лабораторных животных наиболее 
чувствительными являются морская свинка, обезьяна, мышь, кролик, 
собака, кошка. Из сельскохозяйственных животных самой тонкой чувст- 
вительностью обладает лошадь. Человек по чувствительности к столб- 
нячному токсину, по-видимому, превосходит всех животных. к 

Эпидемиология. Столбняк — раневая инфекция, т. е. заЗоиодаз 
ние возникает при попадании инфекционного намала а ы по- 
верхность: огнестрельные и осколочные раны, порезы, пр. колы, ожоги, 
обморожения, занозы, ушибы с нарушением целостности кожных покро- 
вов, операционные и пупочные роет ок эрозии, постабортальные на- 
п ЛЕВиСХО еее микроба в рану не всегда приводит 
ь Е: свидетельствует нахождение в ранах С]. 1е{ап! 
без каких-либо клинических проявлений столбняка. Для развития инфек- 
Ции необходимы особые условия в ране, способствующие БОВЕ 
тТоксинооб ор возбудителя столбняка: анаэробные условия, нали- 
чие р ных тканей, определенного окислительно-восстанови- 
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спор, способностью размножаться в некоторых почвах, в иннненен жЖи- 
вотных и человека. Многочисленными исследованиями показано, что 
С1. Чеёап: неравномерно распространен в почвах различных районов зем. 
ного шара: в Германии возбудитель столоняка был найден в 14% проб 
почвы. в США —в 6—20%, в Швейцарии —в 59%, в Ирландии —8 174, 
в Бельгии —в 17—22% проб, во Франции — в 0—64% проб. В местно- 
стях СССР С1. 4ефап! содержался в 3—70% исследованных образцов почв 
(Г. А. Захарьян, 1898; М. И. Максианович, 1930; К. И. Матвеев, С. В. Со- 
ловьев, 3. М. Волкова, 1957; М. С. Сегель, Г. К. Сахновская, 1957, и др.). 

Из почвы с пылью столбнячный микроб попадает в воздух жилых, 
медицинских и производственных помещений. Том’ригу. и МИ (1958) 
установили, что в уличном воздухе столбнячный микроб содержался в 
24 пробах из 37, а в воздухе операционной больницы — в 33 из 50 проб. 

Столбнячная палочка была обнаружена в кишечнике лошадей, ко- 
ров, овец, свиней, коз, обезьян, лабораторных животных. Наиболее обсе- 
мененным С1. {{ап! оказался кишечник овец (35—40% проб), из которо- 
го, как известно, изготавливается операционный кетгут. СиБоп! (1957) 
в б из 857 образцов необработанного кетгута выделил столбнячную па- 
лочку. В кишечнике людей одни авторы находили возбудителя столбня- 
кав |—3% случаев или совсем не обнаруживали. Другие авторы находили 
С1. ап! в фекалиях человека в 34—40% случаев. 

В связи с изложенным выше возникло два противоположных мнения 
об источнике инфекции при столбняке. Сторонники теллурической при- 
роды возбудителя столбняка (Г. А. Захарьян, 1898; Меуег, РиБоузКу, 
1922; А. Е. Бурова, 1941; ЗтИН и Сагапег, 1949; ЗИ, 1955; М. И. Тар- 
ков, 1961; Д. А. Волкова, 1961, 1963, и др.) считают, что основным местом 
обитания С1. 4е{ап! является почва, где возбудитель столбняка может 
размножаться и длительное время сохраняться. Последние авторы при- 
вели экспериментальные данные, доказывающие возможность длитель- 
ной вегетации возбудителя столбняка в почвах Молдавии. По мнению 
приверженцев так называемой фекальной природы возбудителя столбня- 
ка (В. М. Жданов, 1955; Л. В. Громашевский, 1958; Е. Янев, 1958; 
В. С. Киктенко, В. Д. Кучеренко, 1958), источником инфекции при столб- 
няке являются травоядные животные. 

Л. В. Громашевский и его ученики (1958, 1965) без каких бы то ни 
было экспериментальных обоснований отнесли возбудителя столбняка к 
паразитам, которые могут существовать и размножаться лишь в живом 
организме, а поэтому, как они считают, и источником инфекции при 
столбняке может быть только кишечник травоядных животных. 

Было бы правильнее полагать, что возбудитель столбняка имеет два 
оО ных бет обитания: почву М кишчих травоядных жи 
ных путем заглатывания а жим а 
токсин полностью инактиви 54 а ра ЕТ ва и. 
3 з ру ья в кишечном содержимом животных. 

атем столбнячный микроб проходит через кишечник и с фекалиями 
животных попадает опять в почву. Причем, как показано в экспе я иентах 
М. И. Таркова (1961, 1963) и наших иссл - эксперимента; 
1960), возбудитель столбняка а р щек (К. И. Матвеев, 
и спорообразование, как в почве, так ив ее лее и о 
В соответствии с этими факторами передачи а пбня- 
ке могут служить почва и фекалии животных. ара 
о еореи, статисти- 
п ООН о следующие 
миОлоаческими ре аа 
емного шара и КОМ О тРа 
Как Нд ен Зо а 
средней и и зональность 
кой заболеваемостью 
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стран. Наличие зон с повышенной заболеваемостью столбняком обуслов- 
лено климато-географическими и социально-экономическими условиями 
той или иной местности. Теплый, влажный климат, почвы, богатые гумус- 
ными веществами, способствуют вегетации возбудителя столбняка в 
почве и тем самым повышению степени обсемененности почвы столбячным 
микробом. Преобладание в экономике страны роли сельского хозяйства 
тичению плотности животных на едини- 
ененности почвы возбудителем столбня- 
рязнения и внесения в почву навоза животных. 
Слабое развитие промышленности, недостаточное оснащение техническим 
оборудованием сельского хозяйства вызывают необходимость широкого 
использования животных в качестве тягловой силы, Это также способ- 
ствует большему контакту людей с почвой и животными, являющимися 
источниками инфекции при столбняке. 

Возможность заражения столбняком повышается при низком уровне 
благосостояния населения, отсутствии обуви, антисанитарном состоянии 
жилищ (саманные постройки, земляной пол, наличие животных в одном 
помещении с людьми). Кроме того, немаловажное значение имеет плохое 
медицинское обслуживание населения, в результате чего отсутствует пер- 
вая медицинская помощь при травмах и специфическая профилактика 
столбняка. 

Влияние  социально-экономических факторов на заболеваемость 
столбняком очень резко проявляется в слаборазвитых колониальных и 
зависимых странах: очень велики различия в показаниях смертности от 
столбняка среди белого и цветного (местного) населения в Африке, 
Центральной и Южной Америке, в Азии. 

Другой характерной особенностью распространения столбняка яв- 
ляется относительная стабильность уровня заболеваемости в данной 
местности при условии полной регистрации заболеваемости и при отсутст- 
вин влияния такого мощного фактора, как активная иммунизация против 
столбняка. 

На примере многих стран показано, что ежегодные показатели забо- 
леваемости столбняком и смертности от него на протяжении многих лет 
почти одинаковы; не наблюдается резких скачков и снижений уровня 
заболеваемости в той или иной местности. Увеличение заболеваемости 
может быть отмечено при улучшении регистрации и учета заболеваемо- 
сти, что имело место и в СССР, когда была введена обязательная регист- 
рация случаев столбняка. Такая стабильность заболеваемости обуслов- 
лена наличием определенных эндемических зон, гле имеются оптималь- 
ные условия для более частого заражения людей. 

В эндемичности столбняка важную роль играет почва. Большинство 
исследователей проводили изучение обсемененности почвы возбудителем 
столбняка отвлеченно, без характеристики заболеваемости столбняком 
И связи ее с обсемененностью С1. {е{ап! в данной местности. 

Подобное сопоставление было впервые проведено К. И. Матвеевым, 
С. В. Соловьевым и 3, М. Волковой (1957) в Краснодарском крае, Тур- 
кменской ССР и Московской области. В результате было выявлено, что 
высокой заболеваемости в Краснодарском крае соответствовала большая 
Обсемененность почвы С1. {е{ап! (25% проб). Соответственно при более 
Низком уровне заболеваемости в Туркменской СС столбнячный микроб 
Эбнаруживали в 19%, а в Московской области — о 3% проб почвы. 

Дальнейшее изучение обсемененности почв СЕ Дейапй показало, что 
Возбудитель столбняка высевается в Е % проб почв Украины, в 

% проб, взятых в Молдавии, в 26% 11000 почв Узбекистана, в 16% 
Проб, исследованных в Казахстане, в 8,7 $ проб почв Таджикистана, в 
31% проб, взятых в Ростовской области, в 14,5 % проб почв Воронежской 
Области. в 11% проб почв Латвии, в 9,5% проб почв Белоруссии, в 
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ском крае животноводство раз- 
' вито не менее интенсивно, чем в 
Молдавии, но  обсемененность 


почвы С1. фафап! в последней зна- 
- чительно большая, что указывает 
на особое значение условии внеш- 
ней среды, благоприятствующих 
вегетации столбнячного микроба 
в почве (теплый, влажный климат, 
черноземные плодородные почвы). 

Отмечено, что во всех перечис- 
ленных местностях уровень забо- 
леваемости посттравматическим столбняком прямо зависел от степени 
обсемененности почвы С]. 1е{ап!: чем выше была обсемененность, тем 
большим был показатель заболеваемости. Следовательно, связь заболе- 
ваемости столбняком со степенью обсемененности почвы С1. {е{ат, по- 
видимому, имеет существенное значение для всех местностей Советского 
Союза, т. е. зональное распространение заболеваемости определяется 
зональным распространением возбудителя столбняка в почве. 

Недоучет значения почвы в эпидемиологии столбняка может повлечь 
за собой неправильные выводы (как это делали некоторые зарубежные 
авторы) о возможности оздоровления внешней среды и снижения забо- 
леваемости столбняком в результате урбанизации населения, индустриа- 
лизации сельского хозяйства и замены гужевого транспорта автомобиль- 
ным без применения активной иммунизации населения. 

Заболеваемость столбняком в мирное время характеризуется сезон- 
ным подъемом в весенне-летний период и снижением зимой. Особенно 
резко сезонность проявляется в странах, расположенных в умеренном 
климате с наличием четких температурных различий между весенне-лет- 
ним и осенне-зимним периодом года. На территории СССР сезонность 
резко выражена в районах средней полосы и в Украинской ССР); не- 
ОЕ И она проявляется в Краснодарском и Ставропольском 
дис: АН) Е почти не выражена в республиках 
нах Америки и Европы. В аф ы. и сы нете 

. риканских и азиатских странах, располо- 


женных в жарком климатическом поясе 
‚ сезонности леваемости 
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& Сезонность заболеваемости столбняком объясняется широким раз- 
ем сельскохозяйственных работ |: весенне-летний период, хож- 
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Рис. 50. Сезонный ход заболеваемости 

столбняком в Украинской ССР (1), и Крас- 

нодарском крае (2), Молдавской ССР (3) 
по средним данным за 1949—1955 гг. 
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зяйственных работах и поэтому имеет больший контакт с почвой и живот- 
ными. Об этом же свидетельствует распределение заболеваемости среди 
профессиональных групп населения: колхозники и сельскохозяйственные 
рабочие в различных местностях СССР составляли от 96 до 55% забо- 
левших столбняком. На следующем месте по заболеваемости находились 
домашние хозяйки (12—15%); рабочие промышленных предприятий со- 
ставляли не более 5%, служащие — около 3% заболевших. 

Наиболее поражаемой возрастной группой населения как в СССР, 
так и в заруоежных странах являлись дети дошкольного и школьного 
возраста (от 0 до 15 лет). В СССР до 1957 г. они составляли от 36 до 
53% всех заболевших. В странах Европы, Америки, Азии, Африки на 
долю детей в возрасте до 15 лет приходилось больше 50% всех случаев 
заболеваний столбняком. В ряде африканских, азиатских и латиноамери- 
канских стран среди больных столбняком было до 80% детей в возрасте 
от 0 до 15 лет. В других возрастных группах заболеваемость столбняком 
более или менее равномерная. Зарубежные авторы отмечают некото- 
рое преобладание среди заболевших лиц мужского пола. В Советском 
Союзе не наблюдалось резких различий в заболеваемости мужчин и 
женщин. 

В СССР, как и во всех европейских странах, США, Канаде, Японии, 
ряде стран Африки, Азии и Латинской Америки столбняк чаще всего 
(около 804 случаев) появлялся после мелких бытовых и производствен- 
ных травм, в основном нижних конечностей (проколы, занозы, ссадины, 
потертости и т. п.), по поводу которых население не обращалось за меди- 
цинской помощью. Около 5% случаев столбняка в нашей стране было 
обусловлено криминальными абортами; в ряде зарубежных стран про- 
цент послеабортного столбняка был в 3—4 раза выше. По данным Карт 
и Апз{1ё2 (1963), из 448 больных, леченных в госпитале Клода Бернара 

в Париже с 1955 по 1962 г., было 307 больных столбняком, развившимся 
в результате недавнего ранения, 63 человека имели хронические ранения, 
37 человек заболели после аборта, 33 человека — после хирургических 
операций и 8 человек -— после внутримышечных инъекций. 

На долю послеоперационного столбняка в СССР приходилось 0,5— 
0,8% всех случаев столбняка. Относительно большое число случаев 
столбняка после операций (4—7—8,3%), инъекций и вакцинаций наблю- 
далось в Африке, Южной Америке и Азии. Это свидетельствует о несоб- 
людении правил асептики и антисептики при проведении хирургических 


манипуляций. ы 

В среднем по СССР случаи столбняка у новорожденных составляли 
15—24 всех случаев. Однако в Таджикской, Узбекской, Армянской, 
Азербайджанской союзных республиках частота столбняка у новорож- 
денных была значительно большей. Столбняк у новорожденных наблю- 
дался только в случаях рождения ребенка на дому без надлежащей ме- 
Дицинской помощи или при транспортировке женщины в родильный дом. 
В упомянутых республиках вследствие бытующих среди части сельского 
населения старинных обрядовых обычаев, несмотря на наличие ши- 
рокой сети родильных домов, некоторые женщины отказываются ро- 
жать в медицинских учреждениях и прибегают к помощи бабок. Это 
приводит к инфицированию пуповины и вызывает у новорожденных 


Столбняк. 
пы Азии и Латинской Америки ввиду чрезвычайно широко- 
то распространения его и высокой летальности ре 90%). 5 
В Заире, Гвинее, Сенегале, Нигерии, Кении, Береге Слоновой Ко- 
сти, Южной Африке столбняк является четвертой по частоте причи- 
НОЙ смерти новорожденных. В этих странах О состав- 
Ляли больше 60% всех заболевших столоняком. о сообщению Сапау 
(1 52), число ежегодных случаев столбняка у новорожденных в Морокко 
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чаи столбняка у новорожденных составляют более 30% всех случаев за. 
болеваний столбняком. В некоторых сельских областях провинции Пенд- 
жаб (Индия) около 90% больных столбняком приходится на ново. 
рожденных. В Бразилии из каждой тысячи новорожденных 60—83 ре- 
бенка заболевают столбняком, а ежегодно наблюдается около 7 тыс. 
случаев столбняка у новорожденных. Подобное положение отмеча. 
ется в Мексике, Венесуэле и в некоторых других латиноамериканских 
странах. Е 

Причина столь широкого распространения столбняка у новорожден- 
ных в развивающихся, колониальных и зависимых странах — социально- 
экономические условия. Чрезвычайно низкий жизненный уровень населе- 
ния, бедность, невежество, религиозные предрассудки, отсутствие меди- 
ЦИНСКОЙ помощи приводят к тому, что большинство женщин рожают 
детей в антисанитарных условиях и прибегают к помощи повивальных 
бабок. В таких случаях для отрезания пупочного канатика используют 
любой острый предмет: нож, копье, стекло, бритву, кусок коры или дере- 
ва и т. п. Пупочную рану присыпают землей, золой, замазывают грязью, 
различными маслами, даже пометом животных. Все это создает облаго- 
приятные условия для инфицирования пуповины столбнячными МИ- 
кробами. Столбняк у новорожденных в этих странах может быть ис- 
коренен лишь в результате активного преобразования социально-эко- 
номических условий наряду с применением мер специфической профи- 
лактики. 

Профилактика и ме ры борьбы. Особенности столбняка 
как раневой инфекции определяют и мероприятия, направленные на пре- 
дупреждение этой болезни. Существуют меры неспецифической и специ- 
фической профилактики столбняка. Неспецифическая профилактика сво- 
дится к предупреждению травматизма как в быту, так и на производстве, 
чему способствуют соблюдение санитарно-гигиенических правил труда, 
защита рук, ношение обуви, правильная организация рабочего места. 
К мерам неспецифической профилактики относится правильная и свое- 
временная обработка ран с целью предупреждения инфицирования. Наи- 
более опасны в отношении столбняка мелкие травмы, которые не вызыва- 
ют никакого опасения у пострадавшего и по поводу которых обычно не 
обращаются в медицинское учреждение. Поэтому достичь резкого сни- 
жения заболеваемости столбняком можно только путем широкого внед- 
рения специфической профилактики столбняка. 

Специфическая профилактика заключается в создании пассивного 
или активного иммунитета к столбняку. Пассивный иммунитет достигает- 
тем ро таниЗм противостолбнячной сыворотки, полученной пу- 
тела: “Активный ыы м А готовые иммунные анти- 
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Осушествление предложенной программы профилактики в 1961— 
1967 гг. привело к значите ному снижению заболеваемости столбняком: 
в целом по СССР в 2,4 раза, в РСФСР — в 2,6 раза, в Украинской ССР — 
в 3,7 раза, в Та жикской ССР — в 3,3 раза, в Узбекской ССР — в 4,8 ра- 
за, в Молдавской ССР — в 6,5 раза. 

Неуклонное снижение заболеваемости столбняком, а также измене- 
ние основных эпидемнологических закономерностей его распространения 
в условиях массовой иммунизации (Т. И. Сергеева, 1967) свидетельству- 
ют о правильности избранного пути в профилактике и о высокой эффек- 
тивности применяемых препаратов (адсорбированный столбнячный ана- 
токсин, АКДС, АДС). Все это дает гарантию дальнейшего снижения за- 
болеваемости в стране и делает возможной постановку вопроса о прак- 
тической ликвидации заболеваемости столбняком, т. е. сведении ее до 
единичных случаев в год. 

Проблема снижения заболеваемости столбняком неразрывно свя- 
зана с проблемой уменьшения массовой аллергизации населения, 
возникающей вследствие введения противостолбнячной сыворотки при 
травмах. 

Только сплошная активная иммунизация против столбняка всего 
населения страны поможет разрешить эти две важные проблемы народ- 
ного здравоохранения. И такая задача вполне реальна и осуществима 
в условиях социалистического планирования здравоохранения. 

Начало нового этапа профилактики столбняка в СССР определяют 
указания Министерства здравоохранения СССР, направленные на рас- 
ширение активной иммунизации вплоть до осуществления сплошной 
иммунизации населения в ближайшие 5—7 лет, а также на сокращение 
использования сыворотки при травмах вплоть до ее полной отмены. 
На основании наблюдений, проведенных на больших контингентах лю- 
дей (К. И. Матвеев и др., 1967; Т. И. Сергеева, К. И. Матвеев и др., 
1967), выявивших эффективность отдаленной ревакцинации при трав- 
мах, а также влияние травмы на формирование противостолбнячного 
иммунитета, в новую инструкцию внесены изменения в раздел экстрен- 
ной профилактики столбняка, чем значительно, сокращается использо- 
вание противостолбнячной сыворотки при травмах. 

Иммунизацию детей против столбняка в настоящее время проводят 
комбинированными препаратами против столбняка, дифтерии и коклю- 
ша: адсорбированной коклюшно-дифтерийно-столбнячной вакциной 
(АКДС) и адсорбированным дифтерийно-столбнячным анатоксином 
(АДС). 

АДС-анатоксин представляет собой смесь концентрированных, очи- 
щенных дифтерийного и столбнячного анатоксинов, сорбированных на 
гидроокиси алюминия. В 1 мл препарата содержится 20 ЕС столбнячного 
анатоксина и 60 11 дифтерийного анатоксина. В 1 мл АКДС-вакцины 
содержится 20 млрд. коклюшных микробов, убитых формалином, 30 14 
дифтерийного и 10 ЕС столбнячного анатоксинов, адсорбированных на 
гидроокиси алюминия. ы 

Первичную иммунизацию детей проводят с 5—6-месячного возраста 
до 6 лет комбинированным препаратом против коклюша, дифтерии и 
столбняка (АКДС-вакцина). Курс состоит из трех прививок в дозе по 
0,5 мл АКДС-вакцины © интервалами зо инъекциями 30—40 дней. 

ервую ревакцинацию проводят через 1 —2 года после окончания кур- 
са вакцинации однократно 0,5 мл АКДС-вакцины. Вторую ревакцинацию 
проводят в возрасте 6 лет однократно путем введения 0,5 мл АКДС-вак- 
цины. Последующие ревакцинации проводят ЗВ возрасте 11 и 17 лет 
однократным введением 0,5 мл АДС-анатоксина. Для поддержания 
иммунитета против столбняка рекомендуется в дальнейшем каждые 
5—10 лет вводить 0,5 мл очищенного адсорбированного столбнячного 
анатоксина. 
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Активную иммунизацию взрослого населения осуществляют главным 
образом столбнячным анатоксином, представляющим собой очищенный 
концентрированный препарат, сорбированный на гидроокиси алюминия, 
содержащий не менее 20 ЕС в 1 мл. Первичная иммунизация взрослых 
складывается из двух прививок по 0,5 мл адсорбированного столбнячного 
(АС) анатоксина с интервалом между инъекциями 30—40 дней. Ревак- 
цинация проводится через 9—12 месяцев, а в дальнейшем через каждые 
510 лет однократным введением 0,5 мл анатоксина. : 

Для экстренной профилактики столбняка у взрослых и детей при 
травмах с повреждением кожных покровов, при ожогах, обморожениях, 
а также при криминальных абортах предложены два основных пути в 
зависимости от того, был ли привит против столбняка пострадавший 
или нет. Зе 

В случаях любых травм, когда достоверно известно, что раненый был 
полностью вакцинирован против столбняка и со дня последней ревакци- 
нации прошло не больше 10 лет или раненый был вакцинирован не более 
2 лет назад, но не ревакцинирован, вводят 0,5 мл столбнячного ана- 
токсина. Если же после первой ревакцинации прошло не более 6 ме- 

сяцев, а после второй — не более года, столбнячный анатоксин совсем 
не вводят. 

У не привитых против столбняка взрослых и детей профилактику 
столбняка осуществляют комбинированно путем одновременной актив- 
ной и пассивной иммунизации, проводимой в наиболее короткий срок 
после ранения. Сначала вводят 1 мл столбнячного анатоксина, затем в 
другой участок тела вводят 3000 МЕ противостолбнячной сыворотки. 
Первую ревакцинацию 0,5 мл АС анатоксина проводят через 9—12 ме- 
сяцев. 

Перед введением сыворотки предварительно проверяют чувствитель- 
ность пациента к белку лошадиной сыворотки согласно существующей 
методике. Имеются данные о том, что применение гипериммунного анти- 
столбнячного у-глобулина, приготовленного из крови человека, дает бо- 
лее действенный профилактический и лечебный эффект, чем лошадиная 
противостолбнячная сыворотка, и исключает нежелательную аллергиче- 
скую реакцию организма. 

С целью ликвидации столбняка у новорожденных, родившихся на 
п аллжашей мелипинекой помощи, предложено раннее зволе 
в’настоящее время в некото сх ит - 3000 МЕ. Кроме того, 
няк новорожденных апробируется м, ‚ где наблюдался столб- 
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Газовая гангрена 


Газовая гангрена (син.: анаэробная инфекция, клостридиальный мио- 
зит) — это раневая инфекция, вызываемая патогенными клостридиями 
(С1. ре{ипеепз А, С]. оедета{епз, С1. зерйсит, С1. 15ю1уйсит, С1. з0г- 
4еПи, С1. 1аПах), характеризующаяся токсемией, интенсивным мест- 
ным отеком, массивным некрозом ткани и различной степенью газо- 
образования. 

Анаэробная инфекция ран в виде гнилостной гангрены с большим 
газообразованием и быстрым летальным исходом была многократно опи- 
сана врачами во второй половине ХУ века. В дальнейшем яркое опи- 
сание клиники газовой гангрены дал Н. И. Пирогов (1865). 

Еще в начале первой мировой войны немецкие микробиологи счита- 
ли, что наиболее частым возбудителем газовой гангрены является С]. 
регтсепз, а по мнению французских микробиологов, в этом была по- 
винна С]. зерйсит. В 1915—1916 гг. \МештБеге и Зевши выяснили, что 
возбудителями газовой гангрены являются также С]. оедетаНепз и С1. 
ы$фоуйсит. 

Этиология. Несмотря на то что в данное время хорошо изучены 
основные клостридии, вызывающие газовую гангрену, вопрос об этиоло- 
гии этого заболевания еще остается недостаточно ясным. Не установлена 
роль при газовой гангрене сопутствующей аэробной микрофлоры (стреп- 
тококков, стафилококков, кишечной палочки, протея и др.), которая всег- 
да имеется в ране. Мало изучены нетоксигенные клостридин, обладающие 
протеолитическими свойствами (С1. зрогобепез, С1. ри Шсц$ и др.) нахо- 
дящиеся иногда в ране при развитии газовой гангрены. Требуют дальней- 
шего изучения возможные возбудители газовой гангрены С1. сагп!з и С]. 
ЧИИс|е, которые были выделены при этом заболевании у человека. 
Недостаточно выяснена роль С]. регичтеепз В, С, 2, ЕиЕв развитии 
газовой гангрены. 

С1оз{г1а1цш рег!г!пвепз А. Возбудитель раневой ана- 
эробной инфекции и пищевых отравлений С]. региЧпбепз$ А является ми- 
кроорганизмом, широко распространенным в окружающей среде. Впер- 
вые он был открыт в 1892 г. \МесН и МиНа!| и описан под названием Вас. 
аёгобепез сарзша{и$. В дальнейшем этот микроб был открыт повторно, 
в связи с этим он имеет несколько названий: Вас. рШертог!з етрВузета- 
10зае Ргаепке!, 1893; Вас. еп ег! 41$ зрогобепез Ке!п, 1895; Вас. регйп- 
5епз УеШоп и Сирег, 1898, и др. Наиболее правильным будет называть 
этот микроб Созё1Анит регйЧивепз (Вегвеу, 1957). 

С1. реги4иоеп$ А представляет собою палочку без жгутиков с за- 
кругленными концами; палочка имеет длину от 4 до 8 мк и ширину от |1 
Цо 1,5 мк. Морфология микроба тесно связана с диссоциацией. По данным 
Б. Д. Быченко (1961), при изучении 468 штаммов различных типов С]. 
рег теепз в нашей лаборатории в зависимости от того, из каких коло- 
ний — $, О, М или Е —взяты бактерии, они имели вид коротких толс- 
тых палочек, удлиненных палочек или нитей. Морфология бактерий так- 
же может изменяться от присутствия в среде ионов разных металлов и 
действия антибиотиков. Бактерии красятся по Граму положительно в мо- 
лодых культурах; при старении они становятся грамотрицательными. 

В организме человека и животных этот микроб образует капсулу. 

Споры у С1. регитвепз А располагаются большей частью в конце 
палочки, редко ближе к середине; они бывают несколько шире бактери- 
альной клетки. 

7е15$1ег и Ваза (1949) выделили несколько штаммов С]. регйчт- 
депз Р из кишечника людей, болевших некротическим энтероколитом. 
Споры этих бактерий оказались весьма устойчивыми к температуре и 
выдерживали кипячение в течение 2—4 часов. 
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При изучении воздействия температуры на споры 5 штаммов С], рег. 
[упоепз \, выраще! ых на свернутой лошадиной сыворотке, Е.А. Гиль: 
гут (1951) в нашей лаборатории было установлено, что при прогревании 
на водяной бане при температуре 60° в течение 2 часов, при температуре 
90° в течение | часа и при температуре 100° в течение 10 минут споры 
этих штаммов не теряли способности к прорастанию. Продолжая эти ис- 
следования, Б. Д. Быченко (1961) обнаружил, что из 165 штаммов С]. 
регг1пеепз типа А 17 выдерживали температуру 100° в течение часа, 
9 штаммов — 9 часа и 3 штамма — 3 часа. Следовательно, споры некото- 
рых штаммов этого микроба обладают большой устойчивостью к повы- 
шенной температуре. 

С]. регитееп$ А может расти на средах при давлении кислорода 
40 мм рт. ст. Однакс если на него непосредственно действовать кислоро- 
дом в культуре, то некоторые штаммы погибают уже через 3 минуты. 

С | оз{г1а1ит ое4дета{1епз. Различают четыре типа С], 
оедета{епз: А, В, С и О. Эти бактерии, выделенные разными авторами 
в разное время, имеют общие биологические свойства; в настоящее время 
они объединены в один вид. 

Все четыре типа бактерий С1. оедетайеп$ — крупные, прямые или 
слегка изогнутые грамположительные палочки длиной 4—10 мк и шири- 
ной 1—2 мк, подвижные, имеют перитрих и до 20—25 жгутиков. 

Палочки типа В несколько больше типа А; самые крупные клетки у 
типа С. Палочки типа О длиннее палочки типа А, но короче палочки ти- 
па В. В связи с тем что бактерии обладают большим полиморфизмом, эти 
признаки не могут быть использованы для определения типа. Некоторые 
штаммы могут иметь короткие цепочки и длинные нити; капсулу не обра- 
зуют. При старении клетки теряют способность окрашиваться положи- 
тельно по Граму. Бактерии хорошо красятся основными анилиновыми 
красителями. 

Споры С1. оедетаНепз довольно устойчивы к различным факторам 
внешней среды. Они могут переносить кипячение (до 1—2 часов). Споры 
типа О способны сохраняться в костях павших животных в течение 7— 
8 лет. 

Ко оедетаНепз — очень строгий анаэроб. Все типы этого микроба 
краине чувствительны к кислороду. Поэтому колонии С!. оедетаНепз, 
выросшие на поверхности сред, рекомендуется при пересевах как можно 
меньше держать на воздухе; в противном случае все клетки могут быстро 
погибнуть. я 

СТозг1А1ит зер1сим. После открытия С1. зерНсшт Раз- 
1еиг и ЛоцБег (1877) этот микроб долгое время считался наиболее важ- 
ным фактором `В патологии человека. Это был первый идентифицирован- 
ныи патогенный микроб. 

о Е ИоИмор фас грамположительной подвижной 
питательной среды а га о Я р В зависимости от штамма и 
ние часто обнаруживаются Е ‘пало ки или длинные нити. Послед- 

Г рупах павших животных на поверхности 
печени, прилегающей к диафрагме. С]. зерёсит образует субтерминаль- 
ные овальные споры, устойчивые к пенициллину, стрептомицину и дру- 


гим антибиотикам. 
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вание при температуре 115°в теч 


р ение 20 минут. Спорообразование начи- 
нается ‘ 3 12 часов после посе 


; =, ва и заканчивается через 24—48 часов. 
Устоичивость спор меняется в зависимости от штамма, но обычно они 
т при кипячении в течение часа. 

С!1 ое 1г1а 1иш зог4е! 11: При заболевании газовой гангре- 
ной человека в Буэнос-Айресе боге! (1922) выделил новый токсиген- 
ный микроо, принадлежащий к клостридиям. Через некоторое время при 
этом засолевании его обнаружили На!| и Зсой (1927) в США, \Мешьего, 
Рауезпе и Та!тапс (1931) — во Франции. Этот микроорганизм был назван 
С1. зогаеПи. СЛатКк и Найе (1937) и З{е\муаг (1938) сообщили, что С1. зог- 
4еПи является несамостоятельным видом, а токсигенным вариантом из- 
вестного непатогенного микроба С1. БШегтегцапз, выделенного Т1ззег и 
МацеПу (1902). Вгоокз и Еррз (1959) на основании убедительных дан- 
ных признали С!1. БМегтеп{апз и С1. зогаеЙИ разными видами бактерий. 
Изучая растворимые антигены этих микробов, ЕПпег и Огееп (1963) так- 
же подтвердили видовое различие между ними. Однако МсГ.еппап 
(1962), Вегоеу (1957) и другие продолжают сомневаться в этом и относят 
их к одному виду С1. Бйегтег{апз. 

С1. зогде!! — палочка шириной 0,6—1 мк, длиной 2—4 мк, хорошо 
образующая овальные, центральные или субтерминальные споры, устой- 
чивые к различным факторам внешней среды. Они могут длительное вре- 
мя сохраняться в почве. Микроб имеет тики, перитрих, особенно 
подвижен в молодых культурах. Серологически гомогенен, положитель- 
но красится по Граму. Факультативный анаэроб. 

С | оз+{г1а1им Та![ах. Этот микроб впервые был выделен 
\етЬего и Зесшт (1915) при заболевании человека газовой гангреной. 
Его находили при этой инфекции у раненых во время второй мировой 
войны. 

С]. {аЙах — прямая палочка с закругленными концами; ее ширина 
0,5 мк, зна 2—5 мк. Иногда С1. ТаЙах имеет капсулу, образует споры, 
расположенные центрально или субтерминально. Имеет жгутики, перит- 
рих, подвижная в молодых культурах. 

Возбудители газовой гангрены широко распространены в окружаю- 
щей нас среде. Они постоянно находятся в почве, воде и воздухе, в связи 
с этим присутствуют в организме человека, потребляемых им продуктах 
питания, обнаруживаются на одежде человека. Ими обсеменены организ- 
мы различных животных, у которых они вызывают тяжелые заболевания. 

Местом постоянного сбитания спор возбудителей анаэробной инфек- 
ции является почва. При наличии питательных веществ, влажности и не- 
обходимой температуры анаэробные бактерии могут размножаться в не- 
которых почвах (Е. Н. Мишустин, М. И. Перцовская, 1954; К. И. Мат- 
веев, 1959, 1960; К. П. Соболева, 1963, и др.). у 

Наиболее широкое распространение в почве имеет С]. регйтоепз. 
7е153ег и В га (1927), исследовавшие почву различных участков 
прифронтовой полосы Веривния во время первой == и обна- 
ружили С1. регйчпвеп$ в 100% о ее я . себ етаМепь\= 
в 64%, С1. зерисит — в 8%, С. 43401 Кунья |: о :=. о данным этих ав- 
торов, ке в девственной почве имеются Вов ппоеп$. Л. м Горо- 
виц-Власова с сотрудниками (1928) в почве Днепропетровска находила 
во всех пробах наряду с кишечной палочкой С. ани И. Е. Мин- 
кевич (1928, 1949) установил, что и го И 6еп$ и 
дает с районами фекального запрязнения по 5 г енно много этого 
микроба в почве окрестностей населенных пунктов. По данным С.И.На- 
следышевой (1935), в тяжелом неудобренном и удобренном черноземе 
Харькова находились токсигенные культуры С1. НЫ и 71,4 — до 
79,3% проб, в легком неудобренном се 28,3% и а 

удобренном — в 70%. Супесь не удобренная содержала лишь 39,1% 


токсигенных культур. 
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Как показали исследования Е. А. Гильгут (1 
способен размножаться в песке, если последний 
при температуре 37°. Высушивание песка в даль 
вращению вегетативных клеток в споровые формы 

По сообщению К. И. Соболевой (1963), штаммы С] 
и О, внесенные в почву в виде вегетативных клеток, больше 
ся в вегетативной форме и в весенне-летний период размножаются 
Штаммы С1. рег4поепз типов В, СиЕ мало приспособлены к существо. 
ванию в почве и погибают в ней в течение 10—15 дней. 

\М/ежап{а (1964) из 252 проб почвы разных районов Цейлона выде- 
лил 21 терморезистентный штамм С1. рег теепз, переносивший нагрева- 
ние при температуре 100° в течение | часа и более. Два штамма выде 
живали прогревание при температуре 100° в течение 31/› часов. Это несб. 
ходимо учитывать при стерилизации шприцев и разных инструментов, 
Из разных профилей Дуная Кей и Визшко (1963), применяя мембран- 
ные фильтры, выделили 138 штаммов С1. реги твепз. По их данным, Ду- 
най содержит 47,2% штаммов этого микроба, вызывающих энтеротокси- 
козы, в то время как в кишечнике человека встречается только 4,7% та- 
ких штаммов. 

При исследовании 932 образцов почвы Казахстана, Мордовской и 
Чечено-Ингушской АССР, Одесской и Московской областей (Г. И. Сидо- 
ренко, 1965) был обнаружен С1. реги\теепз типа А в 85,7% образцов. 
Только в 6 образцах был найден тип В, в 18 образцах — тип С, в 57 образ- 
цах — тип О ив 2 образцах — тип Е, что также указывает на малую при- 
способленность к выживанию в почве других типов С1. реги пеепз. 

Возбудители анаэробной инфекции, будучи широко распространены 
в почве, при поедании животными растений попадают к ним в кишечник 
и там размножаются. А. П. Васильев (1956) из 218 проб кормов выделил 
С1. регупоепз А в 66,6% и обнаружил только 3 штамма, близких к ти- 
пам В и С. Животные способствуют широкому рассеиванию анаэробов в 
окружающей среде. У каждого травоядного и других животных в кишеч- 
нике можно найти С1. регйтеепз, а нередко С1. оедетаНепз, С1. зерН- 
сит, С1. Ы5{уфешт и другие анаэробы. 

Здоровые и больные животные являютс 
возбудителей анаэробной ин 
воздух, растения. 

Хорошо известно о знач 


951), С1. рег теепх 
увлажнен и содер 
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я постоянными носителями 
фекции, широко обсеменяя ими почву, воду, 


ительном обсеменении кишечника человека 
анаэробными бактериями, в частности С]. реги\пеепз, С]. зрогозепез и 
С1. риёйсиз. Имеются также сообщения о выделении из кишечника че- 
ловека С. оедетайепз, С]. зерНсит, С1. В юунсши и других анаэро- 
бов. М. ©: Сегаль с сотрудниками (1946) выделила из 173 проб испраж- 
чений людей и животных 173 штамма С1. регй‘твепз, из них 54,5% были 
сильно токсигенными и 45,54 — слабо токсигенными. 

Г. И. Сидоренко и Э. Б. Боровик (1966) в 1274 пробах фекалий здо- 
ровых людей обнаружили С]. рег теепз: у новорожденных — в 6,2%, 
У детей в возрасте 1—3 лет — в 38%, в возрасте 4—7 лет — в 54%, в воз- 
расте 8—15 лет—в 61,4% проб; у взрослых в возрасте 20—45’ лет — 
В 67%, в возрасте 46—60 лет — в 70,8% и в возрасте старше 61 года — 
78,6% проб. Титр С1. регнтвеп$ в [г фекалий зависел также от возрас- 
та и колебался от 10-1 до 10-0, С увеличением возраста количество этого 
анаэроба в кишечнике здорового человека увеличивалось. Значительный 
процент людей являются носителями терморезистентных штаммов 
1699 штаммов С]. регй\теепз, выделенных от боль- 
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вий питания, от местности, соприкосновения 
факторов. 

ЕЕ ясно, что человек, как и животные, будучи частным но- 
сителем в кишечнике анаэробов, своими выделениями способствует их 
широкому распространению в окружающей среде. Обычно, кроме кишеч- 
ника, С. ревел А и других возбудителей анаэробной инфекции 
содержат и другие органы человека, а также загрязненная одеж- 
да. Квгептеег-СирвепБегоег (1934) во влагалище из 52 здоровых жен- 
щиноснаружил С. рег ипсепз у 8, из 2 рожениц —у одной, а из 20 — 
у7. Л. А. Бергольцева (1949) из 79 больных с нагноительными процесса- 
ми в легких нашла анаэробов в мокроте у 54 человек. Были выделены 
38 штаммов С1. регшеепз и 3 штамма С1. зогаеЙИ и другие анаэробные 
бактерии. СПоззоп и Вц! (1961) исследовали остатки плаценты и мочу у 
343 женщин. Из 303 исследований остатков плаценты в 203 (66,99%) слу- 
чаях и из 234 исследований мочи в 51 (21,79%) случае были выделены 
бактерии, причем значительная часть были анаэробами, в частности С1. 
реги\пеепз. Из 82 женщин, у которых аборт был вызван механическими 
средствами, С1. реги4поепз был выделен из остатков плаценты у 68,35%, 
а из мочи — у 27,5% женщин. а 

Следовательно, организм здорового человека обсеменен возбудите- 
лями анаэробной инфекции. Интенсивность обсеменения зависит от сани- 
тарно-гигиенических условий жизни человека, а также от качества пищи 
и условий ее приготовления. 

Эпидемиология газовой гангрены — мало ‘изученная область. 
Из-за отсутствия обязательной регистрации, а в связи с этим и статисти- 
ки невозможно определять ежегодное число заболевших и случаев ле- 
тальных исходов. У большинства врачей создалось представление, что 
это довольно частая раневая инфекция военного времени, когда бывают 
значительные эпидемии газовой гангрены. Однако случаи анаэробной 
инфекции наблюдаются и в мирное время после операций или инъекций 
различных лекарств. В связи с широким распространением анаэробов в 
окружающей среде, присутствием их на теле человека и в полостях его 
организма, а также на одежде при нарушении кожного покрова они 
очень быстро проникают в рану. Степень обсеменения ран анаэробной 
микрофлорой зависит от обширности ранений, личной гигиены раненого 
и скорости оказания ему медицинской помощи. В первую мировую войну 
анаэробная микрофлора ран была изучена недостаточно. Имеются лишь 
отдельные сообщения, дающие некоторое освещение этого вопроса. Так, 
Указывалось, что наиболее частым возбудителем газовой гангрены был 
С1. регйчиеепз, однако заражение ран эта микробом не вание сопро- 
вождалость развитием заболевания. М. М. Цехновицер (1944) сообщал, 
что, по данным разных авторов, в первую мировую войну частота выде- 
ления анаэробных и аэробных видов бактерий о ве была следуквисих 
С. регНупреп — в 67—82% случаев, С1. оебета{етз д: 39—38%, С1. зер- 
Ясит— в 10—28%, С1. ызюуйешт — до 6%, С1. {еёап! — до 9%, С1. зро- 
гобепез до 27%, стрептококки — В 43 фи стафилококки в 60% случаев. 

Инфицирование ран, а также заболевания анаэробной инфекцией. во 
время второй мировой войны в ар фт бакте- 
рии С1. рег шеепз А и С1. оедетаНепз. Другие патогенные анаэробы 
(С1. зерйсит и С!. Мзфоуйсит, С1. зогаеПИ и Ь {аПах) встречались зна- 
чительно реже, а некоторые р нае слу- 
чаях. Обращает на себя внимание оби; о я р . 5рого- 
зепез, причем были случаи газовой гангрены когдаьдугие анаэробыциа 
раны не выделялись. Это указывает на необходимость тщательного изу- 
чения роли этого микроба при анаэробной инфекции. Из приведенных 
данных также совершенно ясно, что присутствие патогенных анаэробов в 
ране не всегда ведет к развитию газовой гангрены или столбняка. Кроме 
присутствия аназробов в ране, для возникновения и развития заболева- 
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в ранах обнаруживались также аэробы: % случаях, 


стрептококк в 44$, диплококк — в 14‘ 
палочка —в 6% и кишечная палочка в 8 


стафилококк — в 80 
‚ протей в 30‘ 
$ случаев 
Таким образом, полимикробность микрофлоры огнестрельных ран — 
твердо установленный факт. В большинстве случаев в ране об 
ются различные анаэробные и аэробные бактерии, но в ряде случаев при 
клинически выраженной газовой гангрене установлено наличие только 
одного С1. региЧивепз (20—77% случаев), двух возбудителей (С1 реги 
сепз и С|. зерИсит или С]. оедетайепз, или С1. 91$(01уйсит) — в 
34% случаев, наличие трех возбудителей (С1. регпоеп$ и С]. ое‹ 
Непз и С1. зерЁсит или других анаэробов) —в 13—50% случаев 
При изучении микрофлоры инфицированных ран необходимо 
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учи- 
тывать значение не только одного какого-либо патогенного вида бакте- 
рий, но и целой ассоциации микробов. 


Точные суммарные данные о числе случаев газовой гангрены в пер- 
вую и вторую мировые войны не опубликованы. Имеются лишь сообще- 


ния отдельных авторов, содержащие некоторые 


эпидемиологические 
данные. 


В русской армии заболеваемость раненых анаэробной и 
время первой мировой войны находилась в пределах 0,6%. Н. Н. Бур- 
денко (1934), наблюдавший за лечением 2343 раненых, писал, 
вая гангрена в русской армии наблюдалась реже, 
и других государств. М. Н. Ахутин (1939) во время боев у о зера Хасан 
отмечал анаэробную инфекцию у 1,5%, на реке Халхин-Гол —у 1,4%, а 
во время советско-финской войны — у 1,2% раненых. П. А. Ку приянов при 
военных действиях в Финляндии наблюдал газовую гангрену на пункте 
домедицинской помощи у 0 Е х 7 


нфекцией во 


что газо- 
чем в армиях Антанты 
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,2 10, В полевом подвижном госпитале — у 1.24, а на госпитальной ба- 

зе фронта —у 0,69% 





раненых (цит. по О. А. Левину, 1951). 
Во время Великой Отечественной войны 1941—1945 гг. 
М. Н. Ахутина, на Н-ском фронте ан 
0,44, а по сообщ, 


по данным 
аэробной инфекцией 
такой жеч 


заболевали 
5 ению р Куприянова — 0,5% раненых. Примерно с 
астотой это заболевание выявлялось у п: к | ` 
, ля. у раненых и на других 
рр а е у. е- 
ентих ‚(цит. по о. А. Левину, 1951). Эти данные указывают на резкое 
ниы заболеваемости раненых анаэробной инфекцией в Советской 
‚. о презнаних с первой мировой войной. По мнению А. Н. Львова, 
а Ее и р частота заболеваний газовой гангреной раненых 
АН то подтверждается данными санитарно- 
1 , ь аля Э П-ского фрон д аэробна 
; Е ь : та, где анаэробная 
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анений, осложнившихся анаэробной инфекцией, было нанесено оскол= 
ками (86,2 ); отеныЕ ранения преобладали над сквозными (64,6%), 
Е ое ‚составляли 50,3%. Загрязнение ран болотистой почвой 
(Синявинская операция) обусловило большое количество молниеносных 
орм тазовои гангрены с быстрым распространением инфекции как в 
проксимальном, так и в дистальном направлении. 

С (Старостенко (1958), наблюдавший 653 случая газовой гангрены, 
отмечает, что частота осложнений ран этой инфекцией зависит от боевых 
условии. Она может доходить до 2,5 случая на каждые 16 ранений при 
одних условиях и до 1,7 случая на 13 ранений при других условиях. 

Многие авторы указывают, что ранение нижних конечностей наибо- 
лее часто осложняется анаэробной инфекцией. 

Летальность от анаэробной инфекции в Советской армии была до- 
ВОЛЬНО ВЫСОКОи, но не выше, чем в других армиях во время второй миро- 
вой войны. По данным С. А. Айдиняна (1947), из 500 случаев анаэроб- 
ной инфекции летальность при ограниченной форме составляла 1,4%, при 
прогрессирующей форме — 10%, а при молниеносной форме — 45%. Наи- 
большее число случаев анаэробной инфекции отмечалось при ранении 
осколками снарядов и значительно реже — при пулевых ранениях. 

Частота заболеваний раненых анаэробной инфекцией в зарубежных 
армиях во время второй мировой войны была в пределах, которые наблю- 

цались в Советской армии, или была значительно выше. гапеу и МАп- 
Ке]${еп (1945) отмечают, что в современной войне заболеваемость ране- 
ных газовой гангреной еще очень высока. В кампанию 1942—1943 гг. в 
Африке заболеваемость этой инфекцией была такой же, как во время 
первой мировой войны, а во время боев в Италии (1943—1944) анаэроб- 
ная инфекция отмечалась у 20 из 1000 раненых. По данным Зпудег 
(1954), из 1450 раненых, умерших в госпиталях У армии в Италии, толь- 
ко от газовой гангрены погиб 51 человек, что составило 3,5%, а сколько 
было случаев этого заболевания, автор не сообщает. 

Летальность вследствие анаэробной инфекции была очень высокой и, 
по материалам МеЁеппап (1943), доходила до 50%, а по данным Мак- 
{а|апе (1945), показатель летальности составлял 40%. р 

Если во время войн в результате газовой гангрены гибнут тысячи 
людей, то в мирное время бывают лишь единичные, спорадические слу- 
чаи этого заболевания. Наиболее часто анаэроонон инфекцией осложня- 
ются уличные травмы от транспорта и ранения сельскохозяйственными 
орудиями. В. С. Гориневская (1937) за 6 месяцев наблюдала 10 случаев 
газовой гангрены после тяжелых ранений. А. А. Зимницкий (1940) лечил 
48 больных анаэробной инфекцией, развившейся после травм. В ранах 
обнаруживался только С1. регичпеепз и очень редко находили других 
возбудителей газовой гангрены. ЕЦПазоп, ЕгЬ и СИБег (1937) сообщают 
0 43 случаях газовой гангрены после травм, инекини ампутаций, опера- 
ций, абортов. СоПап4ег © сотрудниками (1938) проанализированы 
109 случаев анаэробной инфекции, наблюдавшихся, за несколько лет в 
одной больнице. Годепкатрег и <{етеп (1956) за период с 1947 по 1955 г. 


выявили в Гамбурге 700 случаев разного рода анаэробной инфекции. 


Авторы отмечают, что В 
но, так как лишь немногие вр 


агностик к т г 
ра с 1950 по 1965 г. в советской печати сообщается о 221 слу- 
За Е С 


чае газовой гангрены У гражданского Оделони полевая инфекции 
после различных операций описал шип (1942). н сделал обзор 48 опе- 
раций, осложненных газовой гангреной брюшной стенки в ре 
зультате 21 операции аппендицита, мы операций кишечника и 
желудка, 7 операций желчного пузыря. азовую арену пери- 
тонит, вызванные С!. региивеп, наблюдали вяло ораной лес я 
Ппаепте!ег (1963), РаеКизоп и Е4саг (1963), Ропа!4 (1964). ЗспоЦеп- 


ФРГ эти заболевания распознаются недостаточ- 
ачи имеют необходимые знания для их ди- 
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| (1950) сообщил о 17 оперированных по поводу острого холецистит 
из них 9 человек умерли от газовой гангрены на 2-й день после операции 
В результате хирургического вмешательства при заболеваниях желчных 
путей и остром холецистите наблюдали септицемию, вызванную (1. рег- 
шоепз, и другие авторы. : 

Сообщения о газовой гангрене после операций и различных травм 
продолжают поступать. Воегета и Вгиштеатр (1960) описали 3 слу- 
чая этого заболевания, леченных ингаляцией чистого кислорода в каме- 
ре под давлением 3 атм; больные выздоровели. В 1965 г. Вгиттекатр 
привел данные уже о 40 больных анаэробной инфекцией, вызванной в 
основном С1. рег/гтеепз. Из 40 человек, леченных кислородом под дав- 
лением 3 атм, 33 больных выздоровели, 7 умерли. Это лечение считается 
благоприятным, оно подавляет рост и токсинообразование С]. рег т- 
5епз в тканях. Необходимо отметить, что М. И. Торкачева (1940) в 
вые сообщила о лечении кислородом 24 больных газовой гангреной с 
гоприятным исходом: все больные выздоровели. К сожалению, 
Великой Отечественной войны 1941—1945 гг. об этом з 
для лечения газовой гангрены не применяли. 

Угнетающее впечатление производит развитие анаэробной инфекции 
у больных после взятия крови, внутривенных вливаний крови, | 
и инъекции различных лекарств в больницах. ]липеНаппз (1933) приводит 
сводку о 60 таких случаях, из них 56 окончились гибелью людей. 
Д.А. Арапов (1936) собрал из разных источников 101 случай, из которых 
90 окончились летально. Гепоруг и ЗвайгоН (1936) отмечают, что газо- 
вая гангрена наблюдалась наиболее часто после инъекций кофеина, эпи- 
нефрина, морфина. Л. К. Коровицкий с сотрудниками (1937), А. М. Бар- 
болин и А. И. Щекотурова (1939) наблюдали несколько случаев газовой 
гангрены с летальным исходом после инъекций хинина. А. 


Л. Резницкий 
ИА. С. Вакс (1939) после вливания физиологического раствора и ново- 
каина описали 2 заболев 


ания анаэробной инфекцией, от которых больные 
умерли. Гаегоё (1938) сообщил о 83 случаях газовой гангрены (из них 
10 случаев во Франции) после различных инъекций; в 33 случаях забо- 
левание возникло В результате инъекции адреналина, который, по мне- 
нию автора, способствует развитию газовой гангрены. 

Ряд случаев газов 


ой гангрены после инъекций различных ле 
наблюдали и многие другие авторы. 
высокая летальность от газовой г 


лекарств. За последние годы в 
сообщений о таких случ 
В медицинской практике или имеются, 

Анаэробная инфекция при пуэрпе 
ся довольно часто. Так, П. И. Фомин 
обследовании выделений из матки 


а; 
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ли они отсутствуют 
но нет о них данных. 
ральных заболеваниях встречает- 
и: а (1938) при бактериологическом 
7 различных больных сепсисом об- 
ны анаэробы У 44,5%. М.Р. Нечаевская (1940) при обследовании 
и женщин нашла во влагалище патогенных анаэробов у 2%, 
== ати больных пуэрперальным сепсисом после аборта,— 
т т 60 ря лен С]. регИтсепз, у осталь- 
и Е . зерИсит, С]. зроговепе$. МиПег (1964) счита- 
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О случаях анаэробной инфекции при неполных абортах и после ро- 
дов сообщают многие авторы. Нагг{з и Веп]ат!п (1960) отмечают, что 
С1. репеепз является основной причиной большого количества ана- 
эробной инфекции после аборта. По их данным, в Англии и Уэльсе от 
септического аборта, при котором анаэробная инфекция играет главную 
роль, особенно С1. регИЧтвепз, с 1949 по 1956 г. умерло 1393 женщины. 
У человека нет естественного иммунитета к основным возбудителям га- 
зовой гангрены. В крови неиммунизированных людей отсутствуют нор- 
мальные антитоксины, способные нейтрализовать токсины этих бактерий. 
Однако при попадании в рану возбудителей газовой гангрены анаэроб- 
ная инфекция развивается не всегда. По-видимому, ее развитие зависит 
от условий, в которые попадают анаэробы, и от сопротивляемости орга- 
низма. Отмечено, что развитию анаэробной инфекции способствуют на- 
личие в ране некротизированной ткани, нарушение кровообращения, ас- 
социации анаэробов с аэробами. 

Перенесенная газовая гангрена иммунитета не вызывает, и человек 
может повторно заболеть этой инфекцией. Экспериментальные живот- 
ные, переболевшие тяжелой газовой гангреной, при повторном зараже- 
нии теми же возбудителями заболевали вновь и погибали (Л. А. Черная, 
Г. П. Ковтунович, 1950). 

У некоторых животных обнаруживаются естественные антитокси- 
ны к возбудителям газовой гангрены (кролики, лошади, коровы и др.). 
Титры их невысоки и от заболевания анаэробной инфекцией не за- 
щищают. 

В данное время хорошо известно, что против возбудителей газовой 
гангрены у человека и животных можно создать как активный антиток- 
сический иммунитет путем иммунизации анатоксинами, так и пассивный 
иммунитет путем введения антитоксических сывороток, полученных от 
лошадей, гипериммунизированных анатоксинами. 

Вопрос о роли антибактериального иммунитета при газовой гангре- 
не пока мало изучен. Это зависит от того, что у всех патогенных анаэро- 
бов существует групповая расчлененность по соматическим антигенам 
бактериальной клетки. В связи с этим реакции агглютинации и преципи- 
тации бывают положительными только со своими штаммами, с помощью 
которых получены сыворотки, или со штаммами, принадлежащими к 
одинаковой серологической группе, и совершенно не реагируют со штам- 
мами бактерий других серологических групп. Иммунизация животных 
микробными телами С1. регйЧтеепз и других анаэробов, отмытыми от 

токсинов, не вызывает стойкого иммунитета против газовой гангрены, 
хотя при этом у животных в большом количестве вырабатываются аг- 
глютинины и преципитины. 

Большинство ученых считают, что надежным защитным фактором 
против анаэробной инфекции являются антитоксины, вырабатываемые 
организмом при иммунизации анатоксинами, приготовленными из токси. 
Нов возбудителей газовой гангрены. Е 

Разработка методов приготовления нативных, а в дальнейшем и 
концентрированных анатоксинов для иммунизации против отдельных 
возбудителей анаэробной инфекции создала возможность приготовления 
сначала трианатоксина (Т. И. Булатова, К. И. Матвеев, С. А. Зелевин- 
ская, 1949), а затем и полианатоксина для иммунизации людей и живот- 
ных против многих возбудителей анаэробной инфекции. 

Профилактика и меры борь бы. В профилактике газовой 
гангрены большая роль принадлежит личной гигиене. Частое мытье в ба- 
Не со сменой белья способствует очищению кожи от бактерий, в том 
числе и от анаэробов. Периодическая дезинфекция белья и одежды 
Уменьшает обсемененность их анаэробными микроорганизмами. Соблю- 
Дение личной гигиены ведет к уменьшению возможности заражения ран 
анаэробами, а следовательно, и возможности заболевания газовой ганг- 
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реной. Защита организма от переохл аждения, периодический отдых спо- 
собствуют уменьшению заболеваний этой инфекцией раненых солдат 

Во время первой и второй мировых войн отмечено, что на увеличе- 

ние количества случаев газовой гангрены у раненых солдат влияет плохое 
санитарное состояние местности, загрязнение ее отбросами, _ фекалия- 
ми животных и человека, где происходят бои. Так, по данным С. А. Айди- 
няна (1947), вследствие того, что бои в Чехословакни велись на загряз- 
ненной почве и в дождливую погоду, частота случаев заболевания газо- 
вой гангреной была значительно большей, чем во время боев в Карпатах 
в районах невозделанной почвы. Повышалась заболеваемость раненых 
этой инфекцией и при переходе войск от маневренных боев к позицион- 
ным в случае неудовлетворительного санитарного состояния местности. 
Если бои происходили в населенных пунктах с сильно загрязненной му- 
сором, фекалиями животных и человека почвой, количество случаев 
газовой гангрены у раненых сильно возрастало. В связи с этим при пере- 
ходе войск к позиционной войне необходимо строго соблюдать все сани- 
тарные условия в окопах, блиндажах, дотах и т. п. Должны быть устрое- 
ны отхожие места, мусорные ямы, предусмотрено их санитарное содер- 
жание. Войска должны быть обеспечены возможностью частой смены 
белья и мытья в бане. Особое внимание необходимо уделять очистке 
полей от трупов. 

До первичной хирургической обработки раны в профилактике газо- 
вой гангрены большую роль играет доврачебная и общеврачебная по- 
мощь. Важны раннее наложение первичной повязки, быстрый вынос ра- 
неного с поля боя. По сообщению О. А. Левина (1951), при наложении 
первичной повязки на рану в сроки от 30 минут до 3 часов с момента ране- 
ния газовая гангрена развивалась в 3—4 раза реже, чем когда повязку 
на рану накладывали по истечении 6 часов. Чем позже выносят ране- 
ных с поля боя, тем хуже протекает у них газовая гангрена и тем выше 
летальность. Очень велика роль своевременной и высококачественной им- 
мобилизации. 

Надежной мерой профилактики газовой гангрены является ранняя 
первичная хирургическая обработка ран. По данным А. Н. Львова (1946), 
во время Великой Отечественной войны 1941—1945 гг. из 666 раненых, у 
которых развилась эта инфекция, у 22,8% раны не были хирургически об- 
работаны, у 18,5% они были обработаны неправильно иу 40,7% обрабо- 
таны по прошествии 2 суток после ранения. А. А. Троицкий наблюдал 
422 раненых с газовой гангреной, из них 36—39,3% не было сделано 
хирургической обработки ран, у 25,8—29,9% раны были недостаточно 
хирургически обработаны и 21—50% была проведена поздняя хирурги- 
ческая обработка ран. Это заболевание при отсутствии ранней первич- 
ной хирургической обработки ран протекает значительно тяжелее и 
летальность в |/› раза выше. Большое значение имеет срок хирургиче- 
Не раннем Бове она произвело т 
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ранениях с Оольшим размозжением ткани, открытых переломах, пуэр- 
перальных заболеваниях, при огнестрельных ранениях, сопровождаю- 
щихся загря знением землей, обрывками одежды и др. Сыворотку вводят 
внутримышечно или внутривенно в возможно короткие сроки после ра- 
нения. 

Сульфаниламидные препараты оказались эффективными при про- 
филактике и лечении газовой гангрены, при этом менее действенными 
являются сульфатиазол и сульфапиридин и почти не дает эффекта 
сульфаниламид. На основании результатов широких экспериментальных 
исследований на животных и опыта Великой Отечественной войны 
1941—1945 гг. можно утверждать, что такие сульфаниламидные препа- 
раты, как сульфадиазин, сульфатиазол, марфанил и др., являются эф- 
фективными при этой инфекции. Эффективность их зависит от сроков 
применения после заражения, от кратности и метода введения препара- 
та. Имеют также значение вид возбудителя и величина заражающей 
дозы. 

А. В. Мельников (1945), А. Н. Львов (1947), Д. А. Арапов (1950), 
0. А. Левин (1951) считают, что сульфаниламидные препараты пре- 
дупреждают развитие газовой гангрены не столько в связи со своим 
действием на возбудителей этой инфекции, сколько благодаря задержке 
развития или уничтожению сопутствующей аэробной микрофлоры и в 
первую очередь стрептококков и стафилококков. 

Первым антибиотиком, который широко использовался для борьбы 
с газовой гангреной, был пенициллин. Большинство исследователей со- 
общали об успешном его применении с целью профилактики и лечения 
экспериментальной газовой гангрены, когда антибиотик применяли од- 
новременно с заражением или же в первые часы после заражения. Если 
пенициллин действовал одновременно на сопутствующую аэробную ране- 
вую микрофлору, то эффективность его была значительно выше 
(В. В. Акимова, К. И. Матвеев, 1949). Под влиянием пенициллина изме- 
нялась патоморфологическая картина в очаге инфекции, резко уменьша- 
лись воспалительные явления, некроз и деструкция тканей, отграничи- 
вался очаг инфекции. При позднем применении пенициллина глубокие 


патологоанатомические изменения препятствовали его проникновению 


в очаг инфекции. 
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лечебный эффект, если инфекция вызвана СТ. 
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Синтомицин и левомицетин при экспериментальной газовой гангрене 
более эффективны, чем стрептомицин. 

Как показали экспериментальные исследования (Запаизку е 
а]., 1952; К1зег ей а|., 1952; К. А. Пономарев, 1956; Г. Н. Першин и др., 
; И. А. Ларина, 3. М. Волкова, С. А. Зелевинская, 1958), эти пре- 
параты, обладающие широким спектром деиствия, эффективны при 
профилактике и лечении газовой гангрены. Биомицин, особенно при ран- 
нем введении, защищает животных от гибели при заражении их массив- 
ными дозами (10—100 Ос!) возбудителей газовой гангрены. ь 

По данным \/АШск (1953), Теу!ог и Мо\гаК (1953), Лагга (1958), из 
антибиотиков наиболее эффективны при профилактике и лечении анаэ- 
робной инфекции террамицин, хлортетрациклин, пенициллин и левоми- 
цетин. Для более действенной профилактики газовой гангрены необходи- 
мо комбинированное применение нескольких антибиотиков и сывороток 
с одновременной хирургической обработкой раны и серопрофилактикой. 
Как известно, наиболее прочную защиту против токсикоинфекций у людей 
создает активная иммунизация анатоксинами. Этому виду профилакти- 


ки против газовой гангрены должно принадлежать ведущее значение, 
Однако в целом проблема активной иммунизации людей против этой ин- 
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фекции еще не вышла за пределы экспериментальногогизучения. Так, 
Адатз, Ру! и Гобап (1947) при бивалентной иммуниЗяЗая доброволь- 
цев анатоксинами С1. рег1пвеп$ и © еж 
антитоксина от 1 до 2 АЕ в 1 мл сыворотки. Вогппейтег (1947) при ком- 

`ной иммунизации тремя антигенами (С1. регйтеепз, С1. оедета1- 
ерНсит) наблюдал у людей те же титры и что и 
предшествующие авторы. К. И. Матвеев и Е. А. ОЕ (1953— 
1956) при ассоциированной иммунизации 40 добровольцев маленькими 
дозами концентрированного сорбированного трианатоксина против двух 
возбудителей газовой гангрены и С1. 1ефап! получили антитоксина С1. рег- 
поепз 0,01—0,1 АЕ, С1. оедетаНепз 0,5—1 АЕВ 1! мл сыворотки у 
всех. людей. Хорошие иммуногенные свойства концентрированного адсор- 
бированного трианатоксина С!. регИ4пеепз, С1. оедетаНепз, С1. Чеат 
выявлены на обезьянах Г. В. Выгодчиковым с сотрудниками (1956). Эф- 
фективный концентрированный, очищенный, сорбированный дианаток- 
син (С. регёиеепв и С1. оедетаНеп$) был приготовлен Г. П. Черкас 
(1958). После троекратного введения этого препарата 98 человекам в 
1 мл их сыворотки было в среднем антитоксина С1. регитееп$ 1,5 АЕ и 
С|. оедетаНепз 3,5 АЕ. 

В течение 1951—1956 гг. К. И. Матвеев, А. Т. Кравченко и сотрудни- 
ки (1960) разработали метод производства на немясных средах концент- 
рированного, очищенного, сорбированного анаэробного полианатоксина 
для иммунизации людей против С]. регй1теепз, С1. оедетайепз, С1. еа- 
п, С1. Бои тит А, В, СиЕ. При испытании этого препарата на экспе- 
риментальных животных и при наблюдении на людях были установлены 
удовлетворительные его иммуногенные свойства против газовой гангре- 
ны, столбняка и ботулизма. 

Изучение содержания антитоксина у привитых людей показало зна- 
чительную эффективность двукратной иммунизации с ревакцинацией че- 
рез 3 месяца. В крови привитых было в среднем 2,5 АЕ в 1 мл. Однако 
титр антитоксина С]. регИ/иееп$ значительно отставал. В дальнейшем 
Г. В. Выгодчиков и сотрудники (1961) разработали новые ассоциирован- 
ные препараты секстаанатоксин и октаанатоксин, включающие антигены 
против газовой гангрены, столбняка и ботулизма. Испытание их на лю- 
дях дало удовлетворительное развитие иммунитета против газовой ганг- 
рены, особенно после отдаленной ревакцинации, которая является обяза- 


тельной для получения напряженного иммунитета против газовой ганг- 
рены. 




















Проведенные исследования показывают, что профилактика газовой 


гангрены у людей путем активной иммунизации анатоксинами является 
перспективной. 


Сап 
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тожалось около 20 тыс. лошадей (Г. П. Руднев). В это же время ежегод- 
ко мечАлОСЬ хо 160— 200 случаев заболеваний людей. 

Этиология. В 1881 г. ВаЪез наблюдал.в стенке и гное язв больно- 

го человека тонкие палочки. Через год, в 1889 г. ГоёШег и ЗсВИ в 
Германии выделили от лошадей чистую культуру сапа. В России палочка 
сапа (В. таЦе!) была обнаружена в крови больного Н. П. Васильевым в 
1883 г. Палочка полиморфна. Она бывает разнообразной формы — от 
овальной до нитевидной. Выделенный и организма больного микроб 
обычно представляет собой палочку с закругленными или слегка заост- 
ренными концами. Палочка сапа имеет ровные контуры только в моло- 
дых культурах. Палочки располагаются в виде цепочек, а иногда друг 
подле друга не только в культурах, но и в гное. Длина палочки 2—5 мк, 
а ширина 0,5—0,8 мк. Как правило, палочки неподвижны, но в ряде слу- 
чаев могут встречаться и подвижные формы. Такие культуры отличают- 
ся от неподвижных своей антигенностью. Палочки грамотрицательны. 
Плохо окрашиваются анилиновыми красками. При некоторых способах 
окраски протопла зма представляется неравномерно окрашенной, зерни- 
стой. Иногда выявляется полярная окраска микробов. Микроб сапа — 
аэроб; спор не образует. 

Ряд авторов относят микроб сапа к группе Согупефасега. Согласно 
современной Международной номенклатуре, палочка именуется: МаПео- 
тусез таЦе! и относится к семейству РагуаБас{ег!асеае. Стойность мик- 
робов во внешней среде невысокая. Лучше микроб сохраняется во влаж- 
ной среде. В навозе микробы гибнут за 12—15 суток; в условиях конюшни 
возбудители сапа выживают около месяца. В гнойном отделяемом язв, 
в носовой слизи и Т. п. палочки погибают в сроки от 7 до 15 суток. Сол- 
нечный свет убивает микробов сапа в течение 24 часов. При нагревании 
до температуры 55° палочки гибнут в течение 10 минут. Для уничтожения 
микробов в гнойных выделениях требуется более высокая температура 
(до 100°). Низкую температуру микробы переносят хорошо. Химические 
вещества и дезинфицирующие средства очень быстро убивают палочки 
сапа. Палочка растет на всех питательных средах, но рост ее происходит 
медленно. Наиболее демонстративен рост палочек на глицериновом кар- 
тофеле (капли «меда»). Уже на 2-е сутки после посева на картофеле по- 
являются колонии, которые, постепенно желтея, приобретают бурую 
окраску. На глицериновом бульоне появляется равномерное помутнение. 
Некоторые штаммы образуют пленку. Глюкозу и лактозу палочки сапа 
сбраживают без газа, молоко свертывают при кислой реакции, выделяют 
сероводород, индола не образуют, нитратов не восстанавливают. Опти- 
мум роста при температуре 37°. Палочки сапа могут расти при темпера- 
туре от 20 до 45°. Являются патогенными для людей, лошадей и лабора- 
торных животных: кроликов, кошек, морских свинок. 

Патогенез. Сан протекает у человека, как и у животных, в виде 
острой или хронической формы. Но в то время, когда у животных в 90% 
случаев наблюдается хрочическии сап, у УпадоЕ, как правило; сап прояв- 
ляется в острой форме. Возбудитель проникает ВирОГАНИЕМ человека ‚че 
рез поврежденные кожные и слизистые ПОкРоаЫи Е, ды- 
хательные пути, редко через пищеварительный тракт. Попав в организм, 
возбудитель сапа с током крови или лимфы разносится по всем органам, 
где развиваются первичные очаги сапа. Из этих. первичных очагов проис- 
ходит массовое обсеменение организма, приводящее к гибели (острый 
сап). В более редких случаях микробы длительно задерживаются в лим- 
фатических узлах и в определенных участках ‚ретикуло-эндотелиальной 
системы. Здесь они ослабляются, вызывая хронические формы сапа. 
При этих формах после более или менее длительного:за тишья наступают 
повторные обострения. В результате подобные заболевания также закан- 
чиваются летально. Но в ряде случаев может наступить выздоровление. 
Инкубационный период в острых случаях сапа у человека длится от 2 
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до 5 дней, реже дольше. В хронических случаях и длительность 
инкубации трудно, так как начало болезни нехарак терно. рок инкубации 
исчисляется в 3—14 дней, в среднем ее продолжительность / днеи. 

На месте внедрения возбудителя часто возникает инфильтра г, превра- 
щающийся затем в пустулу. После вскрытия на месте пустулы образует- 
ся язва с сальным дном и подрытыми краями. Нередко вокруг язвы раз- 
вивается лимфангит и болезненный лимфаденит. Одновременно с местны- 
ми симптомами появляются и общие симптомы. Отмечаются резкое 
повышение температуры, озноб, головные боли, болезненность и опухание 
суставов. Иногда очень быстро возникает кашель с кровавой мокротой. 
Селезенка и печень, как правило, увеличены. На 5—7-й день после крат- 
ковременного понижения температура снова повышается. На коже по- 
является узелково-папулезная сыпь. Такая же сыпь может отмечаться и 
на слизистых оболочках. Папулы превращаются в пузырьки, а послед- 
зие —в пустулы. После вскрытия пустул образуются многочисленные 
язвочки. Одновременно может наблюдаться некротическое воспаление 
мышц (икроножных). Поражение слизистой оболочки носа характеризу- 
ется появлением слизистого зеленоватого цвета (иногда кровянистого) 
отделяемого. На слизистой оболочке носа образуются пустулы, превра- 
щающиеся по мере распада в глубокие язвочки. В зависимости от тяже- 
сти течения болезни больные погибают в сроки от 6—8 дней до 2— 
5 недель. 

Хронический сап развивается у людей обычно в виде кожной, реже 
носовой или легочной формы. При кожном сапе наблюдаются отдельные 
пустулы или воспаления у места внедрения возбудителя. Иногда местные 
явления сопровождаются острой реакцией организма, сменяющейся ре- 
миссией. Чаще всего явления протекают медленно. Спустя несколько не- 
дель в подкожной клетчатке образуются множественные холодные абс- 
цессы. Такие же абсцессы могут возникнуть в мышцах (чаще икронож- 
ных). При поражении кожи лица имеет место рожистоподобное 
покраснение с образованием отдельных сапных узелков, на месте распа- 
да которых появляются характерные язвы. Сапные узлы, вскрываясь на- 
ружу, образуют свищи с отделением гноя, в котором содержатся микро- 
бы сапа. Послевскрытия абсцессов в мышцах их полость заполняется вя- 
лыми грануляциями; при заживлении они оставляют обширные рубцы. 

При первичном поражении легких у больных развивается плевро- 
пневмония. После 7—8 дней температура падает. В икроножных мышцах 
появляются характерные поражения, описанные выше. 

Явления со стороны слизистой оболочки носа считались при хрони- 
Е 
На слизистой оболочке о жЬНы и. 
кающие до кости. Эти изл.  ЫБХВНИЙ МОБ а тов: 
тань и трахею, симулируя туберк я могут распространяться на зев, гор- 
менами у таких больных Ще оби ое 

Е тряется и образуются новые очаги 
с лимфангитами, лимфаденитами и абсцессами. Такиб обострения могут 
привести к переходу хронического сапа в острый со смерте ны исхо- 
дом. В ряде случаев (до 50%) хронические формы сапа г тт затягивать- 
ся на многие годы и закончиться клиническим ВдЗуовнаннем й 

Клинический диагноз сапа затруднителен. В а м 
димо дифференцировать болезнь от 6 острых случаях необхо 
ма, пневмонии, сепсиса и чумы. Вх юного тифа, суставного ревматиз- 
следует исключить туберкулез ‘и и фнлнсе ВО, случаях при наличии язв 
для диагноза являются эпидемиологически © всех случаях решающими 
ми, больными сапом) и лабора е данные (контакт с лошадь- 

В случаях смерти о раторные исследования. 

рти от сапа при вскрытии необходимо соблюдать пре- 


досторожности сие › 
На ели ыы при вскрытии трупа умершего от чумы. 
типичные пустулы н < в 
у а коже и ых 
41 слизист 
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оболочках, узлы (гранулемы) в мышцах, явления септикопиемии, мно- 


жественные абсцессы в мышцах, легких, почках, селезенке и даже 
в мозге. 

Эпидемиоло Гия. Источником инфекции при сапе являются 
больные животные Заражение людей от больного человека — большая 
редкость. Описан ряд случаев единичных и групповых заражений от лю- 
деи, но все они должны быть рассмотрены критически. Большая часть 
из них происходила в местностях, где не была исключена возможность 
заражения от больных животных. Заболевания людей всегда были свя- 
заны с эпизоотиями сапа среди животных. В местностях, где нет сапа 
среди животных, его нет также в естественных условиях среди людей. 

На первом месте из числа животных, болеющих сапом, стоят лошади. 
Течение сапа у лошадей, как уже сказано выше, хроническое. Это приво- 
дило к тому, что среди лошадей имелись многочисленные носители сапа. 
Высоковосприимчивы к сапу также мулы. У них сап чаще протекает в 
острой форме. Сапом в острой форме болеют ослы. Описаны случаи сапа 
У верблюдов и хищников кошачьей породы. Козы могут заразиться от 
лошадей, больных сапом. Овцы заражаются только искусственным путем. 
У собак при их заражении наблюдаются местные явления в виде абсцес- 
сов. Крупный рогатый скот, крысы и птицы обычно сапом не болеют, но 
В искусственных условиях можно вызвать у них местные процессы. Ла- 
бораторные животные восприимчивы к сапу. У кроликов отмечаются ко- 
лебания индивидуальной восприимчивости. Наиболее восприимчивы к 

сапу морские свинки (самцы), которых чаще всего используют в целях 
диагностики сапа. Для той же цели могут быть использованы кошки. Сап 
У животных встречается в виде носовой, кожной и легочной форм. При са- 
пе носа отмечаются типичные поражения слизистых оболочек (узелки, 
язвы) с сопутствующими гнойными истечениями и подчелюстными лим- 
Ффаденитами, а также абсцессами в мышцах (чаще задних ног) и пора- 
жением суставов. При кожном сапе наиболее часто страдают задние 
конечности, где образуются множественные абсцессы. Легочный сап ха- 
рактеризуется общей  септицемией, приводящей обычно к гибели 
ЖИВОТНЫ ‹. 
Механизм передачи инфекции среди животных (лошадей) связан 
с контактом больных лошадей со здоровыми при общем их содержании 
и довольствии, при кормлении их зараженным фуражом или при пользо- 
вании общим ведром для водопоя. В этих случаях возбудители сапа 
поступают к животным через дефекты слизистых оболочек губ и носа. 
Возможно также заражение животных через пищеварительный тракт. 
аражение людей происходит от больных лошадей. Чаще всего ин- 
фицирование наступает при уходе (контакте) за больными животными 
(Чистка лошадей), при соприкосновении с трупами лошадей, погибших 
тусапау на тажококо предметами, загрязненными сапным гноем (солома, 
Фураж, сбруя ит. п.). Работа с культурами сапа в лаборатории при на- 

Рушении правил противоэпидемического режима также приводила к за- 

ражению людей. В организм человека возбудитель сапа проникает через 

поврежденную кожу и слизистые оболочки. Возможно также поступление 

ВоЗбудителей через дыхательные пути, когда человек вынужден ухажи- 

Вать за больными лошадьми, которые кашляют и фыркают. В редких 

СЛУчаях наступает заражение через пищеварительный тракт, особенно 

Когда имеется контакт с сырым мясом больных животных. > 

Восприимчивость человека к сапу сравнительно невелика. Заболева- 

НИЯ сапом носили ясно выраженный профессиональный характер. Сапом 

болели чаще всего люди, соприкасающиеся с лошадьми (ветеринарные 

Работники, конюхи, извозчики, бойцы на конских бойнях, кавале- 


Висты ид 
у а после перенесения сапа остается относительный имму- 


Витет. Животное может повторно заболевать сапом, но болезнь протека- 
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1 гическое значение, посколь. 
аспространителем возбудителя. Во 
об иммунитете к сапу у человека не может считаться решенным, таз 
число выздоровевших от сапа исчисляется единицами. Повторные 
левания сапом людей никем не описаны. ы 

Профилактика и меры борьбы. Поскольку сап является 
типичным зоонозом, мероприятия по борьбе с ним должны проводиться в 
тесном контакте с ветеринарными органами. Основной принцип противо- 
эпидемических мероприятий заключается в выявлении больных живот- 
ных и их уничтожении. При этом важно выявлять ‘не только явно боль- 
ных животных, но и болеющих в скрытой форме. Для выявления таких 


лошадей еще в 1890 г. Х. И. Гельман и О. Кальнинг предложили исполь- 
зовать маллеиновую пробу. 


церинового бульона, на кото 
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Маллеин представляет собой фильтрат гли- 
ром выращивалась культура сапного микро- 
ба в течение 4—8 месяцев. При подкожном введении 1 мл маллеин 
лошадей в положительных случаях появляются болезненная п 
И лимфангит. Одновременно повышается температ 
ления нарастают в течение 18 часов, после чего и 
может ставиться также внутрикожно. Для этих целей внутрикожно вво- 
дят 0,1 мл маллеина. Наиболее проста внутриглазная проба. В конъюн- 
ктивальный мешок лошади вводят 0,2 мл маллеина. При положительной 
реакции конъюнктива краснеет, веки припухают, появляются гнойные 
истечения из внутреннего угла глаза. Реакция наступает через 3—4 часа 
после введения маллеина и достигает полного развития через 6—20 
часов. 

Кроме этой реакции, для диагностики сапа у лошадей пользуются 
реакцией связывания комплемента. В случае задержки гемолиза с 0,1 мл 
сыворотки животное считается больным. Вместо этой реакции применя- 
ют также реакцию конглютинации. При этой реакции отмечается фено- 
мен скучивания эритроцитов комплемента сыворотки лошади. Добавле- 
ние сапного антигена приводит к задержке реакции. При положительной 
пробе на маллеин или при конглютинации и наличии клинических симп- 
томов лошади должны быть уничтожены. Трупы павших или убитых жи- 
Ботных не подлежат вскрытию и немедленно зарываются. Снятие шкуры 
с таких лошадей запрещено. Во избежание злоупотреблений перед за- 
рытием трупа в землю шкура животного должна быть приведена в не- 
годность. Вся эта работа должна проводиться с соблюдением строгих 


правил личной гигиены люл , принимающих участие в уничтожении ло- 
шади и ее захоронении. з 


При наличии маллеиновой пробы без каких-либо клинических симп- 
у левоЯвляют в специальные хозяйства — так называемые 
= ее реагирующих на маллеин лошадей (ПКМ). Такие 
ны г. ть вдали от проезжих дорог, железнодорожных 
Е е алых ы ни ны Этим лошадям на 

аклал а виде буквы М. Для таких хозяйс 
а отаны специальные правила. Лица, работающие в этих хозяйст- 
› должны строго соблюдать правила личной гигиены. 
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Ч Е ау люде} отме ру Л г 

заболевание сапом или при ЯВНОМ С по, ыь г пита 
6, у] лежа спи 


ау 
рипухлость 
ура на 2—2,5°. Все яв- 
дут на убыль. Реакция 














ГВ 


лизации в изолированной пал 
мического режима. 
легочной форме с 
зоваться отдельн 
повязки на голов 
ноценным питань 
терапией. 


отдельный персонал. При 
ами и перчаткаы ыы о тОль 
очки. Больные лото иПРрименять марлевые 
хорошим ухо должны быть обеспечены пол. 

УХодом и рациональной симптоматической 


ыми халат 
У, маски и 
нем, 


Наибол 
— ==: важно своевременно поставить п 
: приходится широко исполь 
412 


равильный диагноз. 
зовать ы 


лабораторные методы. 
















































== 
> 
за \ 


52—10 раз. В 

Больного и 

та производят г 
ния и заживлен 
тельным наблю 
Поскольку 

те сапа достиг: 
очистке мест с1 
мест содержан: 
выдерживают 
гибают. Помеш 
аустической сс 






нутриглазная проба. В 
малленна, При полоз 
ипухают, появляются ге 
ция наступает через о | 
полного развития чт 














Диагноз, как правило, должен быть подтвержден бактериологически или 
серологически. Для 6 ктериологического исследования берут кровь, 
мокроту, гной из пустул и слизь из носа. Непосредственный посев мате- 
риала на питательные среды только в редких случаях дает положитель- 
ный резульгат. Более Эффективна биологическая проба. С этой целью 
материалом от больных заражают самца морской свинки путем интра- 
трахеального его введения. У зараженной свинки через 2—10 суток раз- 
виваются отечность мошонки, орхит (реакция Штрауса), гнойники кожи 
и язвы. Животные гибнут в сроки от 8 до 15 дней. Если болезнь прнобре- 
тает хроническое течение, животное убивают. Посев производят из яич- 
ка, селезенки, печени, легких, из крови и гнойников. Биологическая 
проба может быть поставлена на кошке. С этой целью материал, 
взятый специально, вводят кошке под кожу шеи в области затылка. 
Животное гибнет при явлениях септицемии, обычно на 8—15-е сутки. 
Из крови такого животного на 4—7-й день можно получить возбуди- 
теля сапа. 

У людей наряду с выделением культуры возбудителя ставят реакцию 
связывания комплемента и кожную пробу с маллеином. Кожную пробу 
ставят по типу реакции Пирке. При этом маллеин должен быть разведен 
в2—10 раз. В таком разведении препарат безвреден для человека. 

Больного изолируют на все время болезни. Выписку реконвалесцен- 
та производят после исчезновения всех клинических симптомов заболева- 
ния и заживления кожных поражений. Реконвалесцент остается под дли- 
тельным наблюдением врача. 

Поскольк} микроб мало стоек во внешней среде, дезинфекция в оча- 
ге сапа достигается сравнительно просто. Особое внимание уделяют 
очистке мест стоянки лошадей. Навоз, подстилку и остатки корма из 
мест содержания больных лошадей сжигают. Навоз складывают в кучи 
и выдерживают не менее 14 дней. За это время палочки сапа в навозе по- 
гибают. Помещения подвергают дезинфекции горячим 3% раствором 
каустической соды или зольного щелока с последующей побелкой извест- 
ковым молоком. Предметы ухода за лошадью ‚дезинфицируют 3—5% 
раствором креолина или карболовой кислоты. Уздечки, шлеи и другие 
кожаные предметы обтирают мыльно-карболовым раствором, споласки- 
зают водой, обсушивают и смазывают дегтем или жиром. Малоценные 
предметы сжигают. Хозяйство считается ‘благополучным по сапу, если 
прошло 45 дней после выделения больной лошади и проведения всех 
дезинфекционных и других мероприятий, а также 4-кратной отрицатель- 
НОЙ глазной ‘пробы на малленн У всего поголовья лошадей данного хо- 
зяйс ва : 

У постели больного проводят текущую дезинфекцию, а в случае вы- 
здоровления от хронического сапа или в случае смерти больного прово- 
ДЯт заключительную дезинфекцию. Для дезинфекции используют 1—2% 
Хлорные препараты или 5% карболовую КиСтоху: Дезинфекции подлежат 
нательное и постельное белье, полотенца, носовые платки и перевязочный 
Материал. Все эти предметы могут также и ТВС камерной дезин- 
Фекции. Выделения больных обезвреживают 20 














Ю известковым молоком. 
Кожу людей, загрязненную возбудителем сапа, обтирают 1% раствором 
рН РУСЬ работы и перед приемом пищи обмывают теплой 
ВОДОЙ с мылом. Следует также 9 руки 0,2% РОМ ее 
амина. При дезинфекции гноя и а НИН ато нельзя пользовать- 
ся препаратами, свертывающими белок (сулема № 1000), так как эти ве- 
Щества образуют на поверхности слой безвредного ртутного альбумина- 
Та, который мешает проникновению дезинфицирующих средств в глубь 
обра $ иала. 

> годы были предложены различные про- 
Филактические препараты (фараза, марксера, маллеоза и др.), не оправ- 


давшие себя. 
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В отношении. людей никаких специфических средств защиты не име- 
ется. До сих пор нет никаких профилактических препаратов против са- 
па. Локализация и ликвидация очага сводятся к оздоровлению хозяйств, 
где могут выявиться больные лошади. В результате проведенной упорной 
работы в СССР, как и в других странах, сап среди животных перестал ре- 
гистрироваться. Нет его также и у людей. Однако это не гарантирует от 
возможного появления отдельных случаев заболеваний животных и лю- 
дей, поэтому необходимо не снижать внимания к сапу. 


За людьми, находившимися в очаге сапа, устанавливается наблюде- 
ние в течение 15 дней. 


Листериоз 


Листериоз (син.: листереллез, болезнь реки Тигр) — инфекционное за- 
болевание, относящееся к группе зоонозов. Инфекция обнаружена у ди- 
ких и домашних животных. У человека листериоз, как правило, встреча- 
ется спорадически и протекает в виде ряда клинических форм. Описаны 
также атипичные, стертые и бессимптомные формы болезни. 

История этой инфекции связана с описанием в 1926 г. Миггау и 
З\апп эпизоотии в питомнике морских свинок и кроликов в Кембридже. 
Возбудителем последней оказалась бактерия, способная вызывать у жи- 
вотных инфекцию с выраженным моноцитозом крови. Авторы назвали ее 
Вас{. топосуосепез. Годом позже Ри1е описал бактерию, выделенную 
им в Южной Африке от песчанки, и назвал ее Гл${егеЙа Вера{о!уйса в 
связи с изменениями, обнаруженными в печени у животного. Подробное 
изучение этих двух микробов привело к идентификации их, и данной ба- 
ктерии дали название 11${егеЙа топосу{озепез. Ввиду того что родовое 
название 1.154сте|а уже имеется в ботанике и зоологии, Ре в 1940 г. 
предложил назвать этого микроба [1${е1а топосуювепез. 

ЗееЙвег в сводке 1957 г. описал листериоз в 27 странах Европы, 
Азии и Америки У 32 видов домашних и диких животных (мелкий и круп- 
ный рогатый скот, свиньи, лошади, собаки, кошки, грызуны и птицы). 
У человека это заболевание диагностировано во многих странах, но в 
меньшем числе их по сравнению с животными. По материалам П. П. Са- 
харова, к 1960 г. около 200 заболеваний описано в СССР, 150 — в США, 


В, Чехословакии и от 5 до 20—в Австралии, Австрии, Аргентине, 
олландии, Канаде, Норвегии и Уругвае. 
Этиология и 


олей, глюкозы и факторов 
о-пептонном агаре листерия 
лонии. На бульоне растет в 
ью способна вызывать гемо- 
образованием кислоты глю- 


карбинол и проявляет 
и, редуцирующими краски 


не обнаружил 
свойств, котор 
регистрируемь 
нии этого А. А 
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в природных 
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(метиленовы синий, теллур), и образует формазан (красные колонии на 
агаре с трифенилтетразолиумхлоридом). Листерия не образует плазмо- 
коагулазы, фиоринолизина и, по-видимому, гиалуронидазы (А. А. Три- 
политова, 1958). 2 
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Изучение антигенных свойств (Ра{егзоп, 1939; Е. И. Гудкова, 1955; 


ее и7е е1е 956 б й 
ЗееПоег, Ап2ептегег, 1956, и др.) привело к обнаружению у листерий ря- 
да жгутиковых и соматических антигенов и установлению четырех серо- 





типов с пятью подтипами; тип 1-й — Г Ц, А, В; тип 2-й — 1, П, В, О; тип 
3-й — И, [\, А, В; тип 4-й — У, (11) А, В, С. Этот последний тип имеет 
пять подтипов, различающихся по количеству соматических антигенов. 

Большинство выделенных штаммов листерий отнесены к 1-му и 4-му 
типу. Серологический анализ листерий в Советском Союзе (Е. И. Гудко- 
ва, 1959; Л. А. Буренкова, 1959; К. Н. Шлыгина, 1962; Н. С. Огнева, 1962) 
показал преобладание распространения 1-го серотипа. 

В настоящее время отрицается какая-либо связь между серологиче- 
ским типом листерий, биологическим хозяином их и географическим мес- 
том выделения. У листерий имеется антигенная общность с энтерокок- 
ком, стафилококками и сенной палочкой. 

Накоплена большая литература по изменчивости листерий при дей- 
ствии ряда факторов и выделению из различных объектов так называе- 
мых атигических штаммов. В нашей лаборатории А. А. Триполитова про- 
вела наблюдения более чем на 100 штаммах листерий и подтвердила су- 
шествование культуральной изменчивости. Но ни в одном случае автор 
не обнаружил утери тех или иных важных признаков или приобретение 
свойств, которые позволили бы считать данный штамм атипичным. Все 
регистрируемые изменения носили количественный характер. На основа- 
нии этого А. А. Триполитова сделала заключение, что листерии представ- 
ляют группу микроорганизмов, обладающих четко выявленными наслед- 
ственно закрепленными культуральными, биохимическими и антигенны- 

ми свойствами. Это не говорит о том, что специальными приемами нель- 
зя расшатать эту наследственность и получить измененные штаммы, но 
в природных условиях на данном этапе это не имеет места, по крайней 
мере исследователь с такими штаммами не встречается. о 

В природе существует листерийный бактериофаг. Первое сообщение 
о выделении его было сделано в 1945 г. Зени{2. Обнаружение последнего 
возможно только после облучения ультрафиолетовыми лучами лизоген- 
ной культуры. Изучение лизирующих свойств листерии позволило иссле- 

лям утверждать, что существует не менее 8 фаготипов. Имеются 
корреляции между фаготипами и серотипами. 1 

Имеется достаточное количество наблюдений, касающихся отноше- 

ния листерий к различным физико-химическим факторам и сохранения в 


объектах внешней среды. 
На жизнеспособность 

они находятся, и количество 

Лучали разные данные. Так, 











бактерий во многом влияют среда, в которой 
бактерий. В связи с этим исследователи по- 
даже при испытании действия высоких тем- 
ператур имело значение, испытывалось ли действие ее на микробы, смы- 
тые с агара, или на бульонную культуру, или УИ а ПОВ ОХ 
в молоке. В первом случае листерии погибали: й минут при темпера- 
туре 60° ив 2 раза быстрее при температу Ве ! к в то я для 
инактивации бульонной культуры р И Е: в тен 
ние 30 минут. По материалам З1епБег8 и Апиа в молоке листерии 
погибали при температуре 65° в течение о и д ЕТУ ко встече- 
ние 2 минут. Так, согласно Веагп$ и баг ‚ нагревание при температу- 
ре 61,7° в течение 35 минут не иене ОлилиСаВВНЕ, если 
Они находились в Количестве 1600 в 1 мл. Вторынпод теркивают, что 
листерии быстро размножаются в стерильном моде ке при хранении его 
не только при комнатной температуре, но и в ус НОЕ. 

ри этом вкусовые качества молока не меняются. истерии длительно 
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и, а при температуре комнатного 
На этом основано предложение 
едуемом материале, помещая его в 


сохраняются в замороженном состояни 
рефрижератора могут размножаться. 





Сгау ие стер вс ее 
а: при р ва листерии ультрафиолетовые лучи. Облуче- 
гельно денств у ке $ тия > 
ние к ампой посева листерий на плотной среде приводит к рез- 
кому уменьшению жизнеспособных бактерий. о : : 
те лаборатории А. А. Пи НИНА 
хранения листерий в молоке, воде, почве и ФОНЕ Е г ` ора, 
бактерии, засеянные в молоко, обнаруживаются в нем В те ры 
ше 2 месяцев, и самыми лучшими условиями для сохранения листерии в 
молоке была низкая температура. В воде при условиях о реф- 
рижератора листерии сохраняются не меньше о месяцев, а в условиях 
термостата — до 2 месяцев. | Н 

Доказано, что в воде, как и в молоке, листерии не только не А 
но и размножаются. В высушенной почве они хорошо сохраняются до 3 
месяцев, в дальнейшем начинают отмирать и к 6 месяцам жизнеспособ- 
ным оказался один штамм из ю подвергнутых испытанию. На овсе из 5 
штаммов сохранили жизнеспособность 3 и 2 выжили в течение 6 месяцев. 
На сене уже через 10 дней положительные результаты были получены 
только в 3 опытах, а через 3 месяца все результаты были отрицатель- 
НЫМИ. 

По некоторым наблюдениям, листерии сохранялись различное вре- 
мя (от 5 дней до 6 месяцев) в почве в зависимости от того, были ли они 
нанесены на поверхность ее или находились на глубине 3—8 см. Значе- 
ние имел характер почвы; при наличии перегноя и навоза длительность 
жизнеспособности бактерий возрастала. 

Проведены также наблюдения по изучению жизнеспособности листе- 
рий в различных объектах в естественных условиях. Так, А. А. Вендров 
показал, что помещения, где содержались животные, больные листерио- 
зом, оставались в течение года неблагополучными. Высокозаразитель- 
ным являлся не только свежий, но и сухой навоз. В навозе кошар и вы- 


гульных дворов листерии в весенне-летний период сохраняются до 2—4 


месяцев, в осенне-зимний — 5—7 месяцев. По материалам авторов, в 
почве пастбищ листерии остаются жизнеспособными не меньше 5 меся- 


цев. Наблюдались случаи сохранения инфицированности почвы и на сле- 
дующий пастбищный сезон. 

5 В целях разработки методов дезинфекции выделений больного и 
обеззараживания объектов внешней среды было изучено действие на ли- 
стерий многих веществ (формальдегид, карболовая кислота, лизол, крео- 


лин, МаОН, марганцовокислый й 
ы калий, спи й я 
известь и др.). ‚ рт, сулема, риванол, хлорная 
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В. В. Сливко показано, что в мя 
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= Таблица 28 
Отношение листерий к химическим ве: . о 
А. А. Триполитовой) ществам (сводка из литературы, составленная 





Авторы и год 
исследования 


Характер воздействия Установленный срок гибели 








Формальдегид 1% От 20 минут до 2 часов 
П. П. Сахаров, Е. И. Гуд- | Смесь карболовой кислоты | 2 часа : 
кова, 1950 и лизола 3% 
То же 5% От 2 минут до 2 часов 
Карболовая кислота 2,5% 5 минут 
Лизол 5% » 
Креолин 5% 
2,5% 
Формалин 2,5% 
е 1% 
П. М. Свинцов, 1954 Этиловый спирт 45° 
70° 
96° 
Риванол часа 
час 
улема минут 
час 
лорная известь минут 
10 > 
З!епреге, Нашташтеп, 1955 | Поваренная соль 6% 1 год 


22 дня 


С 
Хх 











все они оказались чувствительными к пенициллину, стрептомицину, ле- 
вомицетину, биомицину, грамицидину, террамицину, тетрациклину и эри- 
тромицину. Высокочувствительны листерии были к грамицидину, биоми- 
цину, антибиотикам тетрациклинового ряда и особенно к эритромицину. 
Выявлены колебания чувствительности штаммов к тем или другим анти- 
биотика м, но они невелики. я 

Высокорезистентными оказались эти бактерии к саназину и альбо- 
мицину, а также к бацитрацину, полимиксину Б и экмолину. Отмечается 
достаточно быстрое привыкание листерий по крайней мере к отдельным 
антибиотикам (стрептомицин), снижение их вирулентности и появление 
устойчивых форм. х 

В основном по отношению этой бактерии антибиотики обладают 
бактериостатическим действием. В опытах А. А. Триполитовой разрыв 
между величиной бактериостатических и бактерицидных доз доходил 
до 2000. я 

Как было указано выше, листерииная инфекция описана у 32 видов 
диких и домашних животных. В эксперименте получена инфекция при 
различных методах заражения — через рот, конъюнктиву глаза, слизи- 
стую оболочку носа, внутримышечно, внутривенно, подкожно и интраце- 
ивы различное течение болезни у грызунов и сельскохозяйст- 
венных-животных. У первых при искусственном и я НВ - 
НИИ инфекция, как правило, протекает в виде септицемии. Везуьтать 
внутривенного заражения развивается же Е те ОВОИ 
животные погибают через 16—72 часа. При заражении через слизистую 
оболочку носа появляется ринит, через конъюнктиву и — воспаление 
соответствующей слизистой оболочки, и заболевание обычно заканчива- 
ется смертью от сепсиса. При инфицировании о путями бере- 
менных крольчих, морских свинок И дру ИНН В симп- 
томами были метрит, аборт, мертворожденность, заканчивающиеся часто 


<мертью самки от септицемии. 
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екции зависит от ряда условий _ (вид животного, 
индивидуальные особенности организма, метод А Жы но большее 
значение из них имеют доза микроба и его ан рева 

Близкая к грызунам клиническая картина и. а у 
птиц. Описан листериоз у кур, гусей, уток, ИИ ВР 
Наряду с септическим течением болезни у отдельных ин) ео ов от- 
мечаются симптомы поражения центральной нервной системы (возбуж- 
дение, судороги, параличи ног, крыльев, шеи) и глаза ‚= БЮНКТИВит, 
помутнение роговицы, потеря зрения), поносы, О РИбЕ ВАР а 
также отсутствие характерной клинической картины. и ель наступила 
у 100% птиц. р НО т 

Иначе протекает листериоз у сельскохозяйственных животных. Как 
правило, при нем в болезненный процесс вовлекается центральная нерв- 
ная система. Большой восприимчивостью обладают овцы, козы и свиньи, 
особенно в молодом возрасте, когда нередко имеются выраженные явле- 
ния септицемии. 

Воспроизвести инфекцию у этой группы высоковосприимчивых сель- 
скохозяйственных животных удается легко путем заражения через рот. 
У животных в первые дни наблюдается повышение температуры, в даль- 
нейшем снижение ее до нормы, а при неблагоприятном исходе — ниже ее. 
Часты серозно-катаральный конъюнктивит и ринит, понос, движение по 
кругу или вперед; животные натыкаются на предметы, нередко стоят 
упершись головой в стену; у них выражены тонические и клонические су- 
дороги. У овец бывают резкие судороги жевательных, затылочных и шей- 
НЫХ МЫШЦ С запрокидыванием головы назад и одновременно с плава- 
тельными движениями. Наблюдается оттопыривание ушей, изменение го- 
лоса, очаговые кровоизлияния, папулезно-некротический или геморра- 
гический дерматит. У свиней в возникновении и течении заболевания осо- 
бенно выявляется значение возраста. Болезнь чаще поражает молодняк, 
протекает остро и заканчивается смертью. У взрослых животных отмеча- 
ется абортивное течение, болезнь может переходить в хроническую фор- 
му, встречается бессимптомная инфекция. У половозрелых особей этой 
группы животных частыми симптомами являются эндометриты, масти- 
ты, аборты, задержание плодов, рождение мертвых и нежизнеспособных 
детенышей, погибающих в первые часы. 

Менее восприимчивы крупный рогатый скот и лошади. У первых ли- 
стериоз протекает так же, как и у мелкого рогатого скота, но чаще в фор- 
и ааа, Пистерное у лошадей изучен недостаточно. Име- 
О м хо ычно проявляется симптомами энцефало- 
О О ме вызвать смертельную инфекцию 
ражения (внутривенно, через ый а еее В 
палбоианва ны ‚ чер онъюнктиву глаза, скармливание) наблю- 

ротекающее заболевание (П. М. Свинцов, 1954). 


у м ем Е огия. Листериоз — типичная зоонозная инфекция и 
! ‚› как оыло указано выше, встречается спорадически; описаны 
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ствующеи группы животных их состояние, как правило, не выявляется, 
и они широко рассеивают микробов. 

Следует подчеркнуть, что точных данных о частоте таких форм и но- 
сительства нет. Имеющиеся материалы о скрытой инфекции и носитель- 
стве основаны на положительных результатах серологического обследо- 
вания животных и в основном с помощью реакции агглютинации. В на- 
стоящее время известно наличие У листерий общих антигенов с рядом 
бактерий, в связи с чем серологические находки могут быть неспецифи- 
ческими. Бактериологических и биологических же исследований для 
разрешения этого вопроса проведено недостаточно. Так, Е. И. Гудкова 
и П. П. Сахаров обнаружили листерий на слизистой оболочке носа 
у 1,5% здоровых кроликов. В результате исследования слизи из носовых 
полостей путем заражения лабораторных животных, проведенного 
М. И. Халимбековым У 317 здоровых овец и коз, были выделены листе- 
рии у 4 животных, или У 1,2%. 

Источниками инфекции являются и домовые грызуны. П. П. Сахаров 
иЕ. И. Гудкова (1950) считают, что эти животные представляют собой 
основной резервуар листерий, а свиньи (реже крупный рогатый скот), 
овцы и лошади являются промежуточными звеньями между грызунами 
и человеком. Такими звеньями могут быть и кошки, и собаки, у которых 
неоднократно выявлялся листерноз. 

Наличие инфекции среди домовых грызунов, сельскохозяйственных 
животных и домашней птицы приводит к ее распространению. Передача 
инфекции происходит в результате контакта с больными и носителями на 
скотных дворах, при совместном выпасе и водопое. Возбудитель может 
проникать в организм и с инфицированными кормами. Некоторые авто- 
ры считают возможным перенос инфекции пастбищными клещами. 

При инфицировании животных большое значение имеет состояние 
естественной сопротивляемости их организма. Недоедание, отсутствие 
витаминов в пище, негигиеническое содержание способствуют возник- 
новению и распространению инфекции. В связи с этим эпизоотии 
нередко вспыхивают весной, когда встречаемость этих факторов уве- 
личивается. 

Вследствие наличия листериоза среди домовых грызунов, сельско- 
хозяйственных животных и домашней птицы возникают так называемые 
антропургические очаги, в которых инфекция поддерживается путем цир- 
куляции листерий. Появление новых очагов подобного типа обусловли- 
вается распространением инфекции по территории, перемещением боль- 
НЫХ и носителей — домовых грызунов, сельскохозяйственных животных 
и домашней птицы. 

В данном процессе, по-видимому, могут играть роль воробьи и голу- 
би, чувствительные к листериям. Но этот тип очага может возникнуть и 
В результате проникновения к названным выше животным инфекции из 
дикой природы. у 

В настоящее время у большинства исследователей не возникает со- 

мнений, что наряду с антропургическими очагами листериоза существу- 
ют природные очаги этой инфекции. Учение о природной очаговости ли- 
стериоза было создано в 1954 г. Н. Г. вым, еще в 1948 г. выде- 
лившим листерий из клещей Оеппасешог и а И. Гудкова 
обнаружила их в клещах 1хо4ез пстиз. озднее Н. Г. лсуфьевым и 
Другими исследователями листерии были найдены У ряда диких грызу- 
НОВ (водяная крыса, песчанка, белка, суслик даурский и длиннохвостый, 
полевки узкочерепная, красная, восточная, Брандта, крысовидный хомя- 
ЧоК, заяц, соболь) и у насекомоядных (землеройки, бурозубка, кутора). 
Наблюдались в естественных условиях эпизоотии среди некоторых мел- 
ких диких животных (полевка). В экспериментальных условиях доказа- 
На чувствительность к листериям обыкновенной полевки, пеструшки и 
песчанок Виноградова и персидской. 
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Показана также восприимчивость к листериям холоднокровных ЖиИ- 
вотных (ящерицы, черепахи). У этих животных листерии в дозе 10 МЛН. 


вызывают болезнь и смерть через 3—12 суток при характерных для ли. 
стерноза патологоанатомических изменениях в печени. : 

Листерии были выделены из вшей, снятых с обыкновенных полевок 
в период эпизоотии соответствующей инфекции среди последних, Роль 
вшей в циркуляции возбудителя не изучена. | 

Изучение природной очаговости листериоза еще не закончено, но 
имеющиеся материалы свидетельствуют о широком распространении ли. 
стерий среди обитателей дикой природы, являющейся мощным резерву- 
аром инфекции. Из этого резервуара инфекция в пастбищный период 
может поступать в стада сельскохозяйственных животных, приводя к воз- 
никновению листериоза среди них или увеличивая циркуляцию возбуди- 
теля, если он уже имелся. й 

Заканчивая изложение материалов по эпидемиологии этого заболе- 
вания, следует указать, что ряд исследователей (ЗееНрег, 1пзег{) приз- 
нают сапрофитное существование листерий не только в организме живот- 
ных, но и во внешней среде. 

Входными воротами для листерий являются слизистые оболочки и 
прежде всего пищеварительного тракта, миндалины. Возбудитель может 
проникнуть через слизистую оболочку конъюнктивы и кожу. Известны 
случаи заболеваний ветеринарных работников, оказывавших помощь при 
отеле животным, больным листериозом, и лаборанта, заразившегося при 
уколе пальца шприцевой иглой в момент инъекции экспериментальным 
животным суспензии листерий. 

Исследований и наблюдений, касающихся мех 
достаточно, но считают, что ведущим в этом являе 
ражение. Большое значение п 


анизма передачи, не- 
тся алиментарное за- 
ридается инфицированному молоку и плохо 
проваренному мясу больных листериозом животных. Описаны случаи вы- 
деления листерий из молока больных коров и мяса как эксперименталь- 
но, так и естественно зараженных животных. Так, Ро{е! сообщил о выде- 
лении‹ культуры листерий из молока коровы и от детей-близнецов, мать 
которых в последние сроки беременности употребляла молоко. этой коро- 
вы. Ро{е| описал. также эпидемическую вспышку в Галле (ГДР) молоч- 
ного происхождения, когда были выделены листерии из мяса 2 животных 
из 30; в этом случае листериоз был диагностирован получением культур 
из мозга. Автор подчеркивает необходимость считаться с возможностью 
инфицирования людей от потребления мяса зараженного скота, хотя та- 
кие случаи не известны в литературе. Е 

В США установлены случаи заболевания 
та с зараженным мясом. Нельзя забывать и 
через яйца. Эксперименты 
ся в яйцах без видимой п 
фекалиями, и листерии м 
пытки выделить возбудит 
рованных куриц оказалис 


людей вследствие контак- 


о возможности заражения 
показали, что листе 


ленную роль отводят зараже- 
домовыми грызунами. Так, в результате изуче- 


м из районов У 


пути. 


Мы Новорожденные, как правило. 
путей передачи, когда челове 
описано, и, по-видим 
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ро оления показывают, что человек обладает повышенной резис- 
тентностью к листериям и это обусловливает обычно появление споради- 
чес 1х заоолевании. Проведенные исследования, в том числе и в нашей 
лаборатории (А. А. Триполитова, А. Б. Ласинскайте), демонстрируют 
активность Е естественных гуморальных и клеточных механизмов за- 
щиты. Так, в желудочном соке нормальной и повышенной кислотности 
листерии довольно быстро отмирают; термостабильные гуморальные фа- 
кторы сыворотки ряда животных и человека даже в малых разведениях 
задерживают развитие возбудителя. В процессе инфекции у животных 
наблюдается повышение титра комплемента в первые 7 дней, снижение 
его до уровня, бывшего до заражения, и подъем с 20—25-го дня. Коли- 
чество пропердина увеличивается со 2—3-го дня, и это явление продол- 
жается до 2-го дня инфекции. 

Большая роль в защите организма принадлежит фагоцитам. Так, у 
белых мышей на фоне резкой лейкопении, вызванной введением препара- 
тов коры надпочечников (кортизон, гидрокортизон, адрезон), через 3/— 
4 часа после введения этих препаратов резко уменьшается количество 
лейкоцитов. В этот период животные очень восприимчивы к листериям 
иот 10 микробных клеток у них возникает общая септицемия, от которой 
погибают все заболевшие животные. С восстановлением количества лей- 
коцитов возрастает резистентность мышей к листериям. 

У инфицированных кроликов с 1-го по 7-й день наблюдается повы- 
шение поглотительной способности лейкоцитов по отношению листерий. 
В дальнейшем она снижается и держится на уровне, которой был до за- 
ражения. К 20—25-му дню начинается новый подъем активности, связан- 
ный с очищением организма от возбудителя. Следует подчеркнуть, что 
завершенность фагоцитоза снижается в первые 3—4 дня инфекции и на- 
растает в дальнейшем параллельно увеличению специфических антител. 

Эти же исследования показали, что такой гуморальный фактор за- 
щиты, как лизоцим, неактивен по отношению листерий, как и желудочный 
сок со сниженной кислотностью и содержимое двенадцатиперстной киш- 
ки. Это объясняет проникновение листерий в организм через слизистую 
оболочку зева, конъюнктиву и пищеварительный тракт. } 

У человека различают следующие клинические формы болезни: ан- 
гинозно-септическую, септико-тифозную, глазо-железистую, листериоз 
центральной первной системы, септико-гранулематозную (сепсис ново- 
рожденных) и листериоз беременных, Инкубационный период продолжа- 
ется не меньше 2 недель. В начале болезни обнаруживается ряд общих 
симптомов, повышается температура до 38—40°. `При ангинозно-септиче- 
ской форме наблюдается ангина от ее до ето: 2 
тельно с увеличением лимфатических узлов. первые э—6 днеи заболе- 
вания ‘появляетея“свщеЛихорадочный период длится 714 дней (реже 
3—22 дня). Обнаруживается лейкоцитоз и нарастание процента монону- 
клеаров. Септико-тифозная форма не всегда ке дифференцируется от 
ангинозно-септической формы (ЗееЦаег) и отличительным признаком ее 

Е ы т. При глазо-железистой форме ведущими 

является отсутствие ангины р 
} ы жение глаз и увеличение регионарных лимфа- 
симптомами явйяются пора т гл быч 
тических узлов. Болезненные явления со стороны глаз обы чно односто- 
ронние и характеризуются отеком век, воспалением переходной складки 
г. НИЙ фолликул, иногда выявляется гранулема. Прогноз при этих 
формах благоприятный. Листериоз центральной нервной системы проте- 
кает сяняями менингита, менингоэнцефалита или энцефалита. Забо- 
левание часто начинается постепенно, имеются симптомы ангинозно-сеп- 
тической но всегда ведущим является Нин мозговых 

ООН лейкоцитоз и мононуклеоз (позднее моноци- 
оболочек. В начале болезни 7 Е. И. Гудкова, 1950). Могут быть 
т03) отсутствуют (П. И. Сахаров ЩЕ Е 
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случаев заканчивается смертельным исходом; м выздоровлений неред- 
ко наблюдаются остаточные явления. У новорожденных листериоз про. 
текает в виде септико-гранулематозной формы. Имеются рвота, цианоз, 
жидкий стул, часто появляются сыпь, судороги, гранулемы на слизистой 
оболочке миндалин, глотки и пищевода. Летальность достигает 70% 
(Зееоег). Листериоз у беременных обычно протекает в стертой форме. 
За несколько недель до родов возникает лихорадочное состояние, иногда 
развиваются конъюнктивит, ринит, ангина. Исход благоприятный. Сле- 
дует упомянуть о сообщении \УепскеБаси,. описавшем выделение листе- 
рий из секрета мочевыводящих путей у 5 молодых людей, из которых 
у 3 была диагностировала свежая гонорея, а у 2 длительное время 


(1—2 года) наблюдалось выделение жидкого гнойного секрета из 
уретры. 

В процессе листерийной инфекции появляются и нарастают титры 
антител, выявляемых разными реакциями иммунитета (агглютинации, 


непрямой гемагглютинации, связывания комплемента), а также разви- 
вается аллергия. Эти иммунологические сдвиги отмечаются и после опре- 
деления инфекции, но насколько длительно такое состояние, неизвестно, 
так как исследований совершенно недостаточно; имеются указания на 
положительные результаты через год после выздоровления. В наблюде- 
нии за реакцией иммунитета, особенно реакцией агглютинации, и в пос- 
ледние годы непрямой гемагглютинации накапливаются материалы по 
коллективному иммунитету. В связи с возможностью получения в опреде- 
ленном проценте случаев неспецифических результатов (общность анти- 
генов с рядом широко распространенных бактерий) имеющиеся данные 
должны быть пересмотрены. С этой целью необходимо шире пользовать- 
ся реакцией связывания комплемента как более специфичной, а поло- 
жительные результаты указанных выше реакций иммунитета принимать 
во внимание в достаточно больших титрах. Здесь еще раз следует упо- 
мянуть о повышенной естественной устойчивости организма человека к 
листериям, что имеет большое значение для коллективного иммунитета 
по сравнению со специфической перестройкой организма, происходящей 
в процессе жизни. 

Профилактика и меры борьбы. В связи с тем что источ- 
никами инфекции для человека служат больные и носители инфекции до- 
машние животные и домовые грызуны, основой профилактики и борьбы 
являются мероприятия зоогигиенического характера. Больных живот- 
ных необходимо выявлять, изолировать, подвергать лечению или вынуж- 
денному убою. Нужно широко применять химические вещества (едкий 
натр, формалин, хлорная известь, лизол, карболовая кислота) для дезин- 
Аи К помещений в концентрациях, указанных вы- 

) навоз. До использования с целью 
уров его необходимо подвергнуть биотермическому разложению. 
к 51 я вакцины, но применение их 
используются. ь И с этим они на практике не 

В хозяйствах, неблагопо рекомендуется прово- 
вотных. С этой целью 
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должна сбыть витаминизация И минеральная лодкормка животных, по- 


вышающие у них ест. сственную резистентность. Необходимо систематиче- 
ское проведение в животноводческих постройках дератизационных меро- 
приятий. 

Большое внимание должно быть обращено на проведение гигиени- 
ческих мероприятий среди лиц, работающих в животноводческом секторе 
сельского хозяйства тех населенных пунктов, где у животных диагности- 
рован листериоз. Следует рекомендовать перевод на другую работу бе- 
ременных женщин, обслуживающих больных или подозрительных по дан- 
ной инфекции животных. 

Для профилактики алиментарных заражений необходимо молоко 
из неолагополучных хозяйств подвергать кипячению, так как пастериза- 
ция не дает полной уверенности в уничтожении листерий. В отношении 
молочного скота Ро{е| рекомендует комплекс мероприятий, аналогичных 
тем, которые проводятся в отношении бруцеллеза. 

Одновременно с этим показано, что посол мяса не может быть ис- 
пользован, так как листерии весьма устойчивы к высоким концентраци- 
ям соли. Рекомендуется перерабатывать мясо от животных, больных лис- 
териозом, на вареные колбасные изделия, используя для этой цели режим 
переработки и варки колбас, принятый для переработки мяса при чуме 
и роже свиней. Кожевенное сырье надежно обезвреживают в течение 
24 часов при температуре 18—20° в растворе, содержащем 24% поварен- 
ной соли и 0,35% НС|, а меховые шкуры — при этих же условиях в раст- 
воре, содержащем 26% МаС| в сочетании с 2% квасцов алюминия и 2% 
сульфата аммония. Кишечное сырье обеззараживают в течение 24 часов 
в тузлуке с 0,35% НС! или в растворе, содержащем 15% поваренной со- 
ли, 0,5% уксусной кислоты и 0,5% перекиси водорода. 

Методы специфической профилактики листериоза у человека не раз- 
работаны. Следует рекомендовать проведение широкой санитарно-про- 
светительной работы среди населения, особенно в населенных пунктах, 
где днагностирован листериоз среди животных. При этом необходимо 
подчеркивать важность предупреждения заболевания у женщин, так как 
эта инфекция у них может при наличии беременности привести к гибели 
плода или тяжелому заболеванию у новорожденных. 


Эризипелоид 


Эризипелоид — широко распространенное инфекционное заболевание, 
вызываемое палочкой Егуз1ре!о их гриз1ораШае и передаваемое чело- 
веку домашними и дикими животными. Заболевание известно также под 
названиями свиная рожа, бациллярная рожа, свиная краснуха, эризипе- 
лоид Розенбаха, эризипеллоз, мышиная септицемия, рожистоподобное 
заболевание, краснуха натуралистов. Применение названия «эризипело- 
ид» для этого заболевания не только у человека, но и у всех видов жи- 
вотных было предложено Н. Г. Олсуфьевым и Е. М. Цветковой (1952), 
так как у многих видов оно протекает без эритемы, в связи с чем термины 
«свиная рожа» и «свиная краснуха» мало рациональны. 

Возбудитель болезни у свиней впервые были описан Разеиг и ритаз 
(1882) во Франции и Г.0ег (1882) в Германии. Подробное изучение 
этого микроба проведено 6 ег и $св {$ (1885). 

Заболевание у людей впервые описал Козепрасн в 1884—1886 гг. 
Он и дал ему название «эризипелонд» из-за сходства со стрептококко. 
вой рожей. В 1887 г. Возепфасй первым выделил возбудителя из пора- 
женной кожи больного человека. Эту ультуру он прививал себе, триж- 
ды вызывая заболевание, доказав таким образом этиологическую роль 
микроба. 
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Заболевание среди людей прежде всего было обнару: но в Герма- 
нии (КозепБасВ, 1884; Гекзег, 1911; ‚Вайт, 1922, 1928), США (СИсвнз 
1904; КЛапаег, Е1сЩег, Нагк!тз, 1926), Англии (АЧатзеп, 1908), Фран- 
ции (Маисате, 1913). 

В Советском Союзе первыми установили диагноз эризипелоида у 
человека в 1930 г. В. К. Стефанский и А. А. Гринфельд в Одессе у работ- 
ниц рыбоконсервной фабрики, у домашних хозяек и торговок рыбой, а 
С. Я. Локшина (1930) —в Ростове-на-Дону у рабочих рыбоконсервного 
завода (заболевания относились к 1927 и 1928 гг.). Г. Д. Вилявин (1949) 
обнаружил эризипелоид у работников рыбообрабатывающей промышлен- 
ности в Астрахани и среди рабочих московского мясокомбината. Он впер- 
вые доказал, что заражения эризипелоидом происходят в основном при 
разделке туш (преимущественно дефростированных) крупного рогатого 
скота, а не больных свиней. В 1955 г. Г. Д. Вилявин составил первую 
весьма полную отечественную сводку, посвященную этой инфекции. 

В 1951 г. Н. Г. Олсуфьев и Т. Н. Дунаева впервые обосновали при- 
родную очаговость этой инфекции, обнаружив у разных видов грызунов 
и насекомоядных, отловленных в дали от населенных пунктов, а также 
у иксодовых клещей возбудителя инфекции. Впоследствии это было под- 
твержено работами В. В. Кучерука с соавторами (1951), Л. М. Сюзюмо- 
вой (1957), Л. А. Поманской (1957) и др. 

Заболевания эризипелоидом среди людей и животных распростране- 
ны весьма широко по территории земного шара. В Европе эту инфекцию 
можно считать повсеместной. Широко распространен эризипелоид в США 
и Канаде. Относительно наличия его в латиноамериканских странах мы не 
нашли указаний в доступной нам литературе, однако присутствие его там 
весьма вероятно, особенно в странах с умеренным климатом и интенсив- 
ным животноводством (Аргентина, Уругвай, Чили). В сходных с ними по 
климату и экономике странах южного полушария — Австралии, Новой 
Зеландии, ЮАР эта инфекция обычна. 

Из азиатских стран эризипелоид описан в Турции, Японии, КНР, 
Монголии, Индии и Индонезии, Меньше всего имеется сведений о рас- 
пространенности этой инфекции в тропических странах. Кроме Индоне- 
зии (5попз, 1939) и Индии (Вао, 1946), она описана только в Кении 
(РЧегсу, 1947). Однако вследствие слабо развитой здесь медицинской 
и ветеринарной сети и наличия большого числа других инфекций, тре- 
бующих первоочередных мер, возможно, эризипелоиду просто не уделя- 
ют достаточного внимания. 

В Советском Союзе эризипелоид также широко распространен. 
Если и есть территории. на которых эризипелоидная инфекция не описа- 
на (Западный Казахстан, Приморье, Приволжская возвышенность и др.), 
Е. т скорее свидетельствует о пассивности местных медицинских и ве- 

ринарных работников, чем об отсутствии инфекции. Примером может 


р ы Украина. На ее территории эризипелоид был описан лишь в 
Одесской ‘области и еще в 2—3 областях, однако при тщательном изу- 
ении этой инфекции Я. А. Голота (1962) обнаружил ее среди животных 
во всех областях республики, а среди людей —в 12 областях. При иссле- 
и НоЧонитаетоы. предпринятом Иркутским противочум- 
территория, где з ря лонд был выявлен на всех 10 административных 
опрос ес: ИЕН исследования (В. Я. Головачева, 1965). 
машних и диких О ава те обрели" до- 
так К ;5 от 60-й параллели не совсем ясен, 
ан о ажаь нашли указаний на обнаружение его здесь, 
1987 НИ ходки относятся к Ленинградской (А. Г. Стрелков, 
областям, а за ской (М. Н. Силина, 1965) 
были связаны с ой и Мурманской областях 
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фическое место выделения не Указано) позволяет предположить, что ин- 
фекция встречается на суше и в более северных широтах. 
Статистика эризипелоида далеко не полная, так как не ведется обя- 
зательная регистрация заболеваний санитарными органами на большин- 
стве тер три а сВаны: Г. Д. Вилявин (1953), по литературным данным, 
учтенным по 1949 г., установил 5990 случаев заболеваний среди людей, 
из них 15 закончившихся летально, в том числе в СССР всего От е, 
меньше, чем в таких небольших странах, как Венгрия и Швеция. Однако 
при просмотре дополнительной отечественной литературы, не использо- 


ванной Г. Д. Вилявиным, мы насчитали за тот же период 500 случаев 
эризипелоида. 


За последние годы интерес к этой инфекции усилился, и только за 
(1950—1965) х 


лишь в отечественной литературе было описано 
5 раз больше, чем за весь предыду- 

цифра чрезвычайно далека от действитель- 

ности. Истинное число заболевших эризипелоидом надо увеличить в не- 
сколько раз, если учесть, что рабочие мясокомбинатов составляют лишь 

20% всех зарегистрированных больных эризипелоидом (Ю. А. Мяс- 
ников, А. В. Налокова, 1962; М. А. Белова, 1966), а также что часть боль- 
ных, преимущественно домохозяйки, мало обращается за медицинской 
помощью. Кроме того, жители сельской местности пользуются фельдшер- 
ской помощью и вообще не входят в число регистрируемых. Так, в Туль- 
ской области (М. А. Белова и др., 1962), где регистрация эризипелоида с 
высылкой экстренного извещения введена с 1961 г., за 5 лет было заре- 
гистрировано 1723 случая заболевания, преимущественно среди городско- 
го населения; часть заболевших, особенно сельских жителей, остается 
незарегистрированной. По их же данным, в отдельные годы показатель 
заболеваемости на 100 000 населения по области доходил до 42, а в неко- 
торых городах он превышал 120. 

На рыбных промыслах эризипелоид часто не выделяется среди дру- 
гих гнойничковых заболеваний кожи. Так, не отличали эризипелоид от 
других заболеваний кожи у рабочих Архангельского рыбокомбината 
Н. М. Похвалина (1950) и В. М. Юшина (1956), тогда как, по данным 
Н. П. Бычихина (1963), у рабочих рыбообрабатывающих предприятий 
северного бассейна случаи эризипелоида составляют 10% случаев всех 
кожных заболеваний, хотя, по-видимому, и эта цифра значительно пре- 
уменьшена. Г. А. Орлов и Н. П. Бычихин (1964) считают, что у этой 
группы рабочих эризипелоид иногда протекает без выраженных клини- 
ческих проявлений и расценивается как дерматит, панариций, пиодер- 
мия, лимфангит, кожная травма, действие ядовитых желез рыб. По-ви- 
димому, сочетание эризипелоидной и кокковой инфекции, которое иногда 
возникает при травмировании кожи рук, проходит под диагнозом «пана- 
риций», что еще более запижает статистику эризипелоида. При значи- 
тельном ранении кожи, инфицированном эризипелотриксами, болезнь 
также регистрируется как травма. к Е 

Наконец, следует отметить, что остаются невыявленными и незареги- 
стрированными случаи ангинозной формы р НСО ак как обакте- 
риологи не имеют в виду эту инфекцию при обследовании больных анги- 
нами (М. Б. Каплинский и др., 1964). - м 

Этиология. Возбудитель эризипелоида — тонкая полиморфная 
грамположительная палочка размером от 0,1 Х0,8 до 0,3Х 1,5 мк. Микроб 
неподвижен, не имеет капсулы и не образует о агаре возбудитель 
развивается в виде сравнительно коротких жк а на свернутой жел- 
точной среде — в виде длинных палочек и нитей. Оптимум роста — темпе- 
ратура 35— 87° при РН среды 7,4А—7,6; на мясо-пептонном агаре растет в 
виде очень мелких прозрачных колоний. Суточные колонии округлые, 
слабо выпуклые: в последующие дни они становятся непрозрачными, края 
их неровными. В мясо-пептонном бульоне через сутки наблюдается сла- 
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бое помутнение; при встряхивании пробирки образуются «муаровые вол- 
ны», а со дна косичкой поднимается осадок. При посеве уколом в жела- 
тину характерен рост в виде лампового ершика. Некоторые штаммы раз- 
жижают желатину в зоне роста. На среде Кларка с метиловым красным 
после четырехсуточного выращивания отмечается ее пожелтение. 
Эризипелотриксы слабо сбраживают до кислоты лактозу и глюкозу, 
а некоторые штаммы (преимущественно варианта тиг!зерйсит) — и са- 
харозу. Другие углеводы и спирты большинство штаммов не разлагают, 
индол не образуют, а сероводород образует лишь часть штаммов. Дли- 
тельное культивирование бактерий на искусственных питательных средах 
способствует их аттенуации и превращению в К-форму. Пассирование 
через организм голубей восстанавливает вирулентность. < 
По биологическим, биохимическим и серологическим свойствам эри- 
зипелотриксы могут быть разделены на две разновидности (Н. Г. Олсу- 
фьев, Е. М. Цветкова, 1950, 1952), между которыми существует много 
промежуточных штаммов. Свиной вариант (уаг. $115) вызывает гибель 
голубей и не разлагает сахарозу. Мышиный вариант (уаг. шиг!зерйсит) 
непатогенен для голубей и, как правило, разлагает сахарозу. Каждый из 
вариантов агглютинируется специфической сывороткой в более высоком 
титре, а с сывороткой другого варианта дает групповую агглютинацию 
в низких титрах. Заражение уаг. шиг!зер сит не предохраняет от повтор- 
ного заражения уаг. и1, но иммуногенное действие последнего вариан- 
та при заражении в обратной последовательности известно. Антисыворот- 
ка к варианту $415 оказывает защитное действие по отношению к обоим 
вариантам. Свиной вариант выделяют от домашних животных, городских 
грызунов, реже от сельских грызунов и насекомоядных. Мышиный вари- 
ант чаще встречается среди диких млекопитающих природных очагов, но 
может быть и среди синантропных грызунов в городах. Относительно пе- 
рехода его на домашних животных точных данных не имеется. От боль- 
ных людей были выделены оба варианта. Наличие между ними проме- 
жуточных форм свидетельствует о нестойкости их наследственных при- 
знаков. 
Возбудитель эризипелоида чрезвычайно устойчив во внешней среде. 
В гниющих тканях животных он может сохраняться несколько месяцев 
и даже размножаться, в том числе и п 
в земле трупах не погибает в течение 
ры (1959) 
чных водах мясокомбина- 
А. Сардар (1962), а в сточ- 
М. А. Беловой с соавторами (1965). По 
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вающие состояние сенсибилизации. Этому способствуют охлаждение, ув- 
лажнение и се нсибилизация кожи белками крови и мяса животных. Раз- 
вивается серозное воспаление кожи, главным образом сосочкового и ре- 
пику ярното се слоев и частично подкожной клетчатки. Процесс поража- 
ет также сумочно-связочный аппарат и межфаланговые суставы. Пре- 
одолевая защитные барьеры, возбудитель может проникнуть с током 
лимфы в регионарные лимфатические узлы и лишь в крайне редких слу- 
чаях в кровь, что приводит к развитию генерализованной формы болезни. 

Различают четыре клинические формы болезни: кожную, кожно-су- 

ставную, генерализованную (септическую) и ангинозную. Кожная форма 
начинается с появления на месте повреждения кожи ограниченной крас- 
ноты и припухлости, сопровождающихся зудом и жжением. Пораженный 
участок багрово-красного цвета и увеличивается в течение 3—5 дней. По 
мере распространения центр становится цианотичным, напряженность 
кожи здесь уменьшается, тогда как край представляет собой яркий и 
отечный валик, приподнятый над здоровой кожей. Температура нормаль- 
ная или субфебрильная. При кожно-суставной форме присоединяются 
артриты межфаланговых суставов с резким отеком, сильными болями и 
небольшой сгибательной контрактурой. При генерализованной форме 
наблюдается картина тяжелого сепсиса часто с высокой температурой и 
нарушением сознания. На коже появляется сыпь типа крапивницы с 
пятнами медно-красного или багрово-красного пвета. Для ангинозной 
формы характерны яркая гиперемия зева («пылающий зев»), иногда с 
налетами в лакунах и гнойными фолликулами на этом фоне, подчелюст- 
ные лимфадениты и короткий лихорадочный период. На коже может по- 
являться крупнопятнистая сыпь. 

Эпидемиология. К эризипелоиду восприимчивы многие домаш- 
ние и дикие млекопитающие, птицы, некоторые виды холоднокровных 
позвоночных и членистоногих. Длительное время основным источником 
инфекции считались свиньи — больные и бактерионосители. ВгойЙ (1911), 
Саизег (1911), Виррег (1912), Т. П. Слабоспицкий (1945) и др. неодно- 
кратно выделяли возбудителя от крупного рогатого скота (больных жи- 
вотных и бактерионосителей), а А. Н. Макаревский (1913) в России вы- 
делил его из трупов овец. В последующем пораженность овец эризипе- 
лоидом была подтверждена в ряде стран. Заболевание чаще всего встре- 
чается у ягнят и сопровождается поражением легких, суставов ног и эн- 
теритами. От лошади впервые возбудитель был выделен Э. А. Неневичем 
(1889), П. П. Степайкиным (1939) — от северных оленей, пораженных 
копытной болезнью, М зсно\зКу (1936) — от трупа собаки с веррукоз- 
ным эндокардитом. Инфекция также обнаружена у многих видов птиц — 
голубей, индеек, уток, гусей, кур, цесарок, фазанов, павлинов и перепе- 
лок. У них она протекает иногда в виде массовых эпизоотий, когда гибнет 
бо. 

т ечерпывающий материал по . эризипелоиду приводит 

. К. Карчевская (1946). Ею был выделен в Московском зоопарке воз- 
будите фламинго, султанских курочек, лебедей, краснозобых каза- 
рок, павлинов, цесарок, белого аиста, диких уток нырка, свиязи, гого- 
ля, дневных хищников. Из диких млекопитающих возбудитель был выде- 
лен’ от пятнистого оленя, джейрана, индонезийских поросят, камышового 
кота, тюленя, белки, а из рептилий — от аллигатора. В. К. Карчевская 
ь тве источника инфекции в зоопарке серых 


впе ла в качес 
рвые заподозри ях и инфицирующих пищу животных. Воз- 


Крыс, обитающих в помещения: ифице 
б ыл найден у 2% крыс. 
и. в серии работ (1950, 1951, 1952, 1954) 
изолировали эризипелотриксов от различных ВОРА грызунов и 
насекомоядных и впервые обосновали иррохв очаговость этой ин- 
Фекции. Впоследствии под руководством Н. Г. лсу м тг: быка 
9бнаружена среди городской популяции грызунов в Москве (М. П. Тере- 


427 





















щенко, Л. В. Родкевич, 1954; Л. В. Родкевич и др., 19 Г.В Ющенко 
и др., 1965). В последующие годы работы по изучению природнои очаго- 
вости эризипелоида-приняли широкий размах, ив исследовании. этого во- 
проса Советский Союз далеко опередил зарубежные страны. к 1965 г.у 
50 видов диких млекопитающих отечественной фауны спонтанно был об- 
наружен возбудитель эризипелоида. 

Эпидемиологическое значение различных видов неравноценно и за- 
висит от численности данного вида, его ареала, биологических особеннос- 
тей (в том числе и синантропности), восприимчивости и чувствительнос 
ти к инфекции. При массовых обследованиях грызунов из 1000 зверьков 
встречается от 0,3 до 34 пораженных. Однако при специальных обследо- 
ваниях небольшого числа зверьков, отловленных на разных стациях, этот 
показатель резко возрастает. Так, О. В. Овасапян и соавторы (1964) 
среди крыс сельской местности нашли 3,2% зараженных, а среди зверь- 
ков, отловленных на мясокомбинате,— 34,6%. Наиболее высокие показа- 
тели пораженности выявила Н. А. Закутинская (1963) среди домовых 
мышей, живущих в камере холодильника,— 43,3%, тогда как среди мы- 
шей Москвы поражено не более 0,4 зверька из 1000 (Г. В. Ющенко и др., 
1965). По данным Н. Г. Олсуфьева и Т. Н. Дунаевой (1951), влаголюби- 
вые зверьки (водяные полевки, кроты, землеройки) поражены в 10 раз 
больше, чем обыкновенные полевки. На частоту встречаемости возбуди- 
теля влияют также сезон (летом пораженность выше) и способы вылова 
(зверьки, отловленные давилками, поражены меньше, чем отловленные 
живыми и содержавшиеся некоторое время в садках). 

Грызуны, больные эризипелоидом, выделяют бактерии с мочой и 
калом. Заражение в природе чаще всего происходит через инфицирован- 
ные выделениями почву (летом), солому, гнездовую подстилку (зимой), 
а для некоторых видов — через воду. Не исключена возможность зараже- 
ния при каннибализме зверьков (И. Л. Мартиневский, 1961), а также 
через кровососущих членистоногих. Среди зверьков широко распростра- 
нено носительство возбудителя в зеве (Т. Н. Пономарева и др., 1962; 
Б. П. Новиков и др., 1964; О. В. Овасапян и др., 1964). Т. Н. Пономарева 
и соавторы (1962) выделяли возбудителя из зева серых крыс в 7 раз ча- 
ще, чем из внутренних органов. При содержании животных в неблаго- 
приятных условиях (скученность, переохлаждение, отсутствие полноцен- 
ного питания) происходит генерализация инфекции и гибель животного 

(Н. Г. Олсуфьев, Т. Н. Дунаева, 1951). Подобная активизация инфекции 
при ухудшении условий содержания известна и у свиней (Е. М. Бори- 
сов, 1929). 

Экспериментальная проверка инфекционной чувствительности к эри- 
зипелоиду разных видов животных показала, что обыкновенные и водя- 
И ондатры, гребенщиковые песчанки весьма 

о и погибают при подкожном введении 
10 млн. микробных тел, а отдельные экземпляры — при меньших дозах. 

У белых мышей такая же чувствительность к большинству штаммов. 
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рый хомячок, морская свинка и кролик ча- 
1 млрд. микробных клеток и более. 

был ‚выделен от 10 видов иксодовых кле- 
‚ ЮШрсерващ$, Нуаютта и Наетарву- 
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\еШтап (1949), а затем И. Е. Толстяк (1954) экспериментально 
подтвердили возможность передачи инфекции мухой-жигалкой, а 
В. Я. Головачева (1958) — возможность длительного хранения возбуди- 
пя шестью видами блох и передачи двумя видами. 

Таким образом, распространение эризипелоида в природе имеет пер- 
вичный характер и не зависит от заболеваемости свиней. Это подтверж- 
дают находки зараженных зверьков на участках, не посещаемых 
СВИНЬЯМИ. 

Свиньи в природном очаге могут заражаться через инфицированную 
грызунами почву, роясь в ней, а также через инифицированный этими 
зверьками корм или поедая трупы грызунов. Другие домашние животные 
заражаются через инфицированный грызунами корм. Заражения людей 
при укусах диких зверьков описаны неоднократно. Во Франции это забо- 
левание даже получило название «краснуха натуралистов» (Ресоз, Егез- 
пе!, 1938). 

Г. Д. Вилявин (1955) первым обратил внимание на то, что на мясо- 
комбинатах люди заражаются не столько от мяса больных свиней, сколь- 
ко от дефростированного мяса различных животных. Он считает, что это 
мясо обсеменено возбудителем эризипелоида через выделения грызунов 
на складах и холодильниках. Известно, что домовые мыши и серые крысы 
хорошо переносят низкие температуры холодильных камер, а крысы мо- 
гут даже размножаться в них, устраивая гнезда из размельченных во- 
локон сухожилий. 

Однако наряду с таким способом инфицирования мяса возможно, 
по-видимому, и прижизненное инфицирование его, если животное или 
птица были забиты в начале генерализации процесса, когда еще отсут- 
ствуют клинические признаки болезни. Кроме того, в лимфатических уз- 
лах и костном мозге возбудитель может сохраняться и при «здоровом» 

бактерионосительстве животных. 

Н. Г. Олсуфьев (1954) высказал предположение, что наблюдавшаяся 
в некоторых городах «эритема голено-стопного сустава» имела эризипе- 
лоидную этиологию и передавалась от больных грызунов через укус 
блох. Однако это предположение нуждается в дополнительных наблюде- 
ниях и экспериментальной проверке. т маовот | 

Отдельно следует остановиться на водных животных как источниках 
инфекции. СЙсЬгЁ (1904) описал 323 случая Ве связанного 
с ранениями рук крабами. В. К. Стефанский и А.А. ринфельд (1930) 
наблюдали в Одессе заражение от укола плавниками или зубами речно- 

го судака. Г. Д. Вилявин (1955), описывая ПОДООНОЕЗАрАЖаВИЯ в Астра- 

хани, высказал предположение, что рыба инфицируется С Вр я весен- 
него паводка через воду мелководных рек» ОТО ВоляДЕОт инфици- 
рованные стоки -а также трупы погибших от эризипелоида животных (во- 
ще 7 Голота в эксперименте показал, что зараженная ры- 
дяных крыс). Я. А. Голота В кишечнике. ЗВоор (1938) описал 
ба содержит возбудителя в мышцах и к ЧО вы ал 
эризипепонд рыбаков и торговцев рыбой, возникший при ранении рук 
ие ского окуня (Зефаз{ез погуев!сиз). Заражение 
шипами золотистого морского у => овано в США Англи Ис 

тюдей от морского окуня было зарегистрир а А, # Лии, С- 
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пд .и СР неясным, где инфицируется морская рыба, учитывая 
а а инфицированных СКО. д оС Я Е 
ни был также обнаружен у Устриц и Е вн. 
тально заражал последних ЕВ АР жимого РЕ из СЕН 
возбудителя из слизистой оболочки и содержил ка, тече- 
Ч оОНЕАНА А ай при эризипелоиде — прямой или косвен- 
НЫЙ а а оаникОМ инфекции, преиму И 
ную кожу. Г. Д. Вилявин отметил, но НА аи ЕН [1 Оль 
ных заболеванию эризипелоидом г 
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Рис. 51. Сезонность эризипелоида на различных территориях. 


(в %) по данным: / —Е. Н. Павловского (1932); 2— Г. Д. Милявина (1955); 3—Я. А. Голоты (1962); 
4—Ю.А. Мясникова и А. В. Набоковой (1962); 5 — М. А. Белова и др. (1965); 6 — сводные данные, 
опубликованные до 1949 г.; 7— то же после 1949 г. 


остальных больных также имелись поверхностные повреждения эпидер- 
миса, оставшиеся незамеченными. Охлаждение и постоянная влажность 
рук вызывают мацерацию кожи и облегчают ее травмирование. о роли 
уколов плавниками и костями рыб в заражении рабочих рыбной промыш- 
ленности говорилось выше. По данным Г. Д. Вилявина (1949), микро- 
травмы рук на Астраханском рыбокомбинате отмечены у 67,3% рабочих, 
а соотношение эризипелоида и травматизма составляет АУ моряков 


тралового флота в Мурманске частота 
(Н. П. Бычихин, 1962). Такое же значение 


линкин (1957) при заражении эризипелоидом на обувных предприятиях. 
Заражения могут происходить также в результате укуса больным грызу- 
ном (или бактерионосителем), свиньей или хищником, зубы которого 
инфицированы эризипелотриксом при поедании больных животных. Из- 
вестны случаи заражения при контакте с трупами свиней и тушками 
убитых грызунов при их промысле, зоологическом и бактериологическом 
исследовании. 

Входные ворота чаще всего локализуются на пальцах и кистях рук 
[по Г. Д. Вилявину (1955), в 97,9% случаев], преимущественно на левой, 
так как она чаще соприкасается с инфицированным мясом или рыбой, 
тогда как правая обычно держит нож или другой инструмент. Реже опи- 
ео локализация повреждений: на стопе, голени, щеке, носу, 
м эризипелоида вполне реальна, но, по-ви- 
при вборезава НГ уделяли этому фактору должного внимания 
и р мнеза. Н. Г. Олсуфьев (1963) отмечает заражение эризи- 

ее. при присасывании клеща. 
м к следует упомянуть об алиментарном способе 


рованное сало, мясо (сырое и 
о (сырое или недостаточно х 
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травматизма достигает 50% 
микротравм отмечает Л. А. Га- 
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леваемости довольно четко выражена. Для эризипе- 
лоида характерен летне-осенний подъем. Начинается он с июля (иногда 
с мая — июня) и достигает максимума в сентябре — октябре, реже в но- 
ябре (рис. 51). На мясокомбинатах иногда отмечается второй весенний 
подъем. Так, по данным Г. Д. Вилявина (1965), менее значительный 
подъем приходится на март, а основной подъем отмечается в сентябре— 
октябре. По материалам Я. А. Голоты (1969), первый подъем заболевае- 
мости происходит в мае — июне, второй, более высокий, — в октябре. Се- 
зон заражения на рыбных речных промыслах — весна, тогда как на мор- 
ском промысле заражение происходит с мая по октябрь. 

Интересно отметить изменение полового состава заболевших. Если 
по опубликованным данным до 1949 г. среди заболевших преобладали 
мужчины (56,4%), то за последующий период с 1950 г. резко увеличился 
среди заболевших удельный вес женщин (73%). Это объясняется прежде 
всего большим участием женщин в производственных процессах. 

Наиболее часто поражаются лица трудоспособного возраста — с 20 
до 59 лет, на который приходится 93,3% заболевших. 

К сожалению, в литературе имеются лишь отдельные данные о роде 
занятий больных эризипелоидом (табл. 29). 








Таблица 29 


Распределение больных эризипелоидом в зависимости от рода занятий (в процентах) 
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Состав заболевших по роду занятий за последние годы значительно 
изменился: резко возросла доля рабочих мясокомбинатов —с 29,1 до 
74,6% , что объясняется лучшим изучением этого вопроса. 

По условиям заражения все заболевания можно разделить на сле- 
дующие группы: 

1 Заболевания, вызванные заражением на производствах, связан- 
ных с переработкой животного сырья и рыбы (производственные): а) на 
мясокомбинатах, колбасных фабриках, холодильниках; 6) на других 
предприятиях по переработке животного сырья (кожевенные заводы, пу- 
говичные, клеевые фабрики и др.); в) на рыбоперерабатывающих и кра- 
боперерабатывающих предприятиях; г) в мясо-рыбных магазинах и на 
кухнях столовых. Р 

9 Заболевания, обусловленные заражением в быту во время приго- 
товления пищи, уборки, мытья полов Е р 

3. Заболевания, связанные с заражением в сельском хозяйстве при 
уходе за больными животными, контакте с их трупами и т. д. (сельскохо- 
зяйственные). 

4 ке охотников, промысловиков, биологов при контакте с 
дикими животными (охотничье-промысловые). я 

5. Заболевания при употреблении в пищу продуктов, полученных от 


больных животных, или продуктов, инфицированных грызунами (про- 


Дуктовые). 
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Нанболее важной группой, если не по числу заболевших, ТО По эко- 
номическому значению, являются производственные заболевания. Среди 
них первое место занимают заражения на високомбикацая и колбасных 
фабриках. Здесь, по данным Г. Д. Вилявина (1955), 40,8% больных при: 
ходится на сырьевые цехн колбасных заводов, где разделывают дефрос- 
тированные туши крупного рогатого скота (в свино-конвейерных цехах, 
где разделывают свиные туши, заболевает всего 3,1%). В убойно-разде- 
лочном цехе, где работающие имеют дело со свежим мясом, зарегистри- 
ровано 3,2% случаев заболеваний, а на санитарной бойне, куда поступа- 
ют заведомо больные свиньи, — всего 0,3%. Такой низкий процент на 
санитарной бойне объясняется, по-видимому, меньшим числом рабочих 
по сравнению с другими цехами, а также более строгим проведением 
здесь профилактических мероприятий. 

Наиболее часто эризипелоидом болеют мясообвальщики, значитель- 
но реже — жиловщики, нутровщики, мясоразборщики, шпигорезы и под- 
собные рабочие. По данным Я. А. Голоты (1962), на мясокомбинатах 
Украины также довольно часто возникают заболевания эризипелоидом в 
кожевенно-посолочных цехах, где нарушению целостности эпителия кожи 
способствует постоянный контакт с солью. На холодильниках чаще за- 
ражаются грузчики, более тесно контактирующие с тушами. Г. Д. Виля- 
вин (1955) отметил, что значительная часть туш, поступающих из холо- 
дильников, имеет следы загрязнения выделениями грызунов. 

Случаи заражения на кожевенных заводах, обувных, клеевых, пуго- 
вичных фабриках и других предприятиях по переработке животного сы- 
рья сравнительно редки, так как возбудитель довольно быстро гибнет в 
этих субстратах. Наиболее значительная вспышка описана А. А. Галин- 
киным и Ф. А. Фрейндбергом (1953) на обувной фабрике Воронежа; она 
была связана с переработкой свиных кож. Заболевали только мастера- 
затяжчики, у которых больше травмируются руки и которые имели не- 
посредственный контакт с кожей. 

Заболевания на рыбоперерабатывающих п 
менее значительную группу среди п (6,2%), 

‹е, чем в мясной промышлен- 

ризипелоидом на рыбоперера- 

дприятиях приводит Н. П. Бычихин (11,4), но и эта циф- 

ра, по-видимому, далека от истины. По данным этого автора, эризипело- 

ид у изученных им групп рабочих занимает второе место после панари- 

циев. Поражаемость эризипелоидом рабочих береговых предприятий 
выше, чем по гралового флота. 

о заболевших эри- 

на филейном заводе на этот 

заболевших. Чаще 

филе (18,8%), чешуйщицы 

шипами и кровью ры- 

потрошильщиц (3,5%) и турсунщиц (2,4%), 
кишечника рыб. 

и продавцов мясо-рыбных магазинов и ку- 
весьма высокий, учитывая относительную 
ак, по сводным отечественным данным, до 
приходилось 16,3% заболевших, а по дан- 

аражения здесь также происходят 
обработке инфицированного мяса 
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помощью. Обычно здесь заражение связано с приготовлением пищи из 


мяса и рыосы (преимущественно морского окуня), но известны также за- 
болевания, возникающие после Уборки помещений, мытья полов, у лиц, 
не имевших контакта с мясом и рыбой. 

Сельскохозяйственные заражения при уходе за больными свиньями 
и контакте с трупами свиней, обычные в прошлом, в настоящее время 
возникают реже, так как благодаря профилактическим мероприятиям в 
животноводстве резко снизилась заболеваемость свиней, а применение 


пенициллинотерапии позволяет быстро купировать инфекцию у жи- 
вотных. 


Малочисленны также заражения охотников, промысловиков и нату- 


ралистов от диких животных. По-видимому, возможны и трансмиссив- 
ные заражения человека. Во всех этих случаях возникают кожная и 
кожно-суставная формы и, как редкое исключение, — генерализованная 
форма. 

М. Б. Каплинский с соавторами (1964) описали вспышку, охватив- 
шую 47 больных, питавшихся в столовой свиным мясом, поступавшим с 
подсобного хозяйства. Заражение произошло в течение 9 дней. У всех 
возникла ангинозная форма заболевания. 

Заболевание, по-видимому, не оставляет стойкого иммунитета, так 
как известны повторные случаи заболевания. 

Методы лабораторной диагностики эризипелоида у животных раз- 
работаны довольно хорошо (Н. И. Розанов, 1952; Н. Г. Олсуфьев, 1963). 
Выделение культуры возбудителя из органов павших животных дела- 
ет диагноз несомненным. Для исследования у свиней берут трубчатую 
кость и пораженные участки кожи, у мелких млекопитающих — се- 
лезенку и печень. Проводят бактериоскопию патологического мате- 
риала, делают посев на мясо-пептонный агар и бульон, заражают 
белую мышь. Е, 

Для прижизненной диагностики инфекции у свиней применяют ме- 
тоды агглютинации (на стекле и в пробирках). В первом случае 
(П. С. Соломкин, 1938; Г. В. Жуков, 1938) как положительный резуль- 
тат рассматривается выпадение хлопьев в течение 1—2 минут. При про- 
бирочной реакции положительнои считают агглютинацию в разведении 
сыворотки |:50 и выше. Г. Д. Вилявин (1951) обнаружил положитель- 
ную реакцию агглютинации у серых крыс. К. П. Терентьева (1953) при- 
менила реакцию агглютинации с экстрактом из мяса и мясопродуктов 
ДЛЯ ретроспективной диагностики. т 

Методы лабораторной диагностики у людей разработаны слабо. Пра- 
вильность постановки диагноза подтверждается выделением возбудите- 
ля, но последнее весьма сложно. В мивевоя ера ре ОВС выделе- 
ние от людей лишь сотни штаммов. Г. Д. ВИН ( 955) считает наибо- 
лее надежным посев в бульон 4—5 биопсийных кусочков кожи с под- 

кожной клетчаткой каждый размером 0,2Х0,3. см. Материал следует 
брать по периферии пораженного УЧАРтКаь Другие авторы предлагают 
скарифицировать пораженный участок — появления серозной жидкости 
и каплю последней засевать в Зулнани аа пе ВЕС шипри- 
цем в кожу по краю пораженного участка 0,5 т физиологического рас- 
твора, затем через ту же иглу насосать Жидкость обратно и посеять на 
агар ив бульон. Но, по данным г. Д. Вилявина, указанные методы менее 
успешны, чем посев кусочков кожи. ви тар и КВ возбуди- 
теля при. ксжно-суставной форме из  ИДКОВ ти, полученной пункцией су- 
ставов. При генерализованной форме следует делать посев крови больно- 
та (А И Бринд и др. 1939) и заразить оелую мышь. Т. Г. Линник 
(1954) `при генерализованной Форм р ОВ помимо гемокульту- 
ры, выделила возбудителя из ти ольных (до 6-го дня болезни) и 
Пунктата бубона околоушных желез. При ангинозной форме необходим 


посев мазка из зева. 
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Серологическая и аллергическая диагностика эризипелоида у чело- 
века не разработана. Однако А. И. Бринду с соавторами (1939) удалось 
получить у больного с длительным течением инфекции, сопровождаю- 
щейся бактериемией, положительную реакцию агглютинации сыворотки 
крови с бульонной культурой в разведении 1 :40 через месяц от начала 
болезни. В связи с трудностями клинической диагностики эризипелоида 
при стертых формах его, а также при смешанной инфекции или при па- 
нарициях, вызванных палочкой эризипелоида, следует возможно быстрее 
разработать методы сероаллергической диагностики. 

Профилактика и меры борьбы при эризипелоиде осу- 
ществляются совместно медицинской и ветеринарной службой. Меропри- 
ятия направлены прежде всего на устранение источников инфекции или 
на пресечение путей ее распространения. Иммунизацию людей не приме- 
няют. Основным профилактическим мероприятием при эризипелоиде, 
как при зсонозе с природной очаговостью, должно быть истребление 
грызунов. Особенно важно оно на свинофермах для предупреждения за- 
ражения свиней, а также на овцефермах, птичниках и в зоопарках. Не 
менее нужна дератизация на мясокомбинатах, рыбокомбинатах, холо- 
цильниках, складах животного сырья, в магазинах и столовых. Она пред- 
отвращает здесь обсеменение продуктов возбудителем. 

В профилактике эризипелоида существенная роль отводится работе 
по предупреждению заболевания свиней, их лечению, выявлению и лик- 
видации бактерионосителей среди них. Ведущим звеном здесь была и 
есть вакцинация свиней, позволившая резко снизить заболеваемость. Для 
этих целей применялись различные вакцины, как инактивированные, так 
и живые аттенуированные. Последние дают более длительный и напря- 
женный иммунитет, хотя они и более реактогенны [вакцины Пастера 
(1883), Д. Ф. Конева (1899), В. Т. Котова (1935)]. Убитые вакцины не 
реактогенны, но создают иммунитет всего на 2—2'/› месяца [вакцина 
С. Н. Муромцева (1938)]. Наконец, применяют симультанные прививки 
(сочетание живой вакцины и специфической сыворотки), что значитель- 
но снижает реактогенность вакцин (Г.огеп2, 1892; Д. Ф. Конев, 1899). 

Большое значение имеют условия содержания и кормления свиней, 
так как при ухудшении этих условий здоровые животные-бактерионоси- 
тели превращаются в клинически больных. Необходимы усиление вете- 
ринарного санитарного надзора за неблагополучными пунктами, своевре- 
менная изоляция и лечение больных свиней специфической сывороткой, 
пенициллином, биомицином. В последнее время антибиотики стали ус- 
пешно применяться и для санации бактерионосителей, выявленных с по- 
мощью серологических методов. Не менее важна своевременная очистка 
территории фермы от навоза, текущая и заключительная дезинфекция 
выделений больных животных и помещений, где они содержатся, а так- 
же своевременное сжигание или глубокое закапывание трупов свиней, 
погибших от эризипелоида. Ч 

Во избежание заражения речной рыбы запрещается сбрасывать тру- 
пы свиней и других животных в во 
женные стоки мясокомбинатов, 

Для профилактики произво 
мясокомбинатах должен осуще 
скота. Заведомо больных жив 
санитарную бойню. К убою та 
не имеющие повреждений кож 





тходы утилизуют и 
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добавлением 25% поваренной 
48 часов. 

В случае прижизненного установлен 
ва они должны направляться на 
ти такого выявления следует про 


соли при температуре 15° в течение 


ия у свиней бактерионосительст- 
санитарную бойню, а при невозможнос- 
Е вести бактериологическое исследование 
на эризипелоид лимфоидной ткани глоточного кольца у туш. Хранение 
туш свинеи, больных эризипелоидом, и бактерионосителей до их реали- 
зации должно производиться в отдельных камерах-изоляторах холодиль- 


ников. Недопустима реализация такого мяса через розничную продажу. 


Особо строго надо соблюдать санитарный режим в цехах, где рабо- 
чие имеют дело с дефростированными мясом и рыбой. Туши, поступаю- 
щие из холодильников в сырьевые цехи, при наличии следов заражения 
должны быть ооследованы бактериологически и подвергнуты обмыва- 
нию горячей водой со щетками с последующей зачисткой особо заражен- 
ных участков. Необходимо проводить текущую дезинфекцию инфициро- 
ванных помещений и оборудования горячим раствором едкой щелочи с 
последующим отмыванием их водой. Хранить загрязненную спецодежду 
нужно отдельно от личной одежды. 

Большое значение имеет профилактика травматизма рук. Где, воз- 
можно, следует механизировать производственные процессы, Для умень- 
шения частоты травматизма рук, предупреждения их переохлаждения и 
сенсибилизации белками крови лучше работать в брезентовых рукави- 
цах; необходимы систематическое мытье рук и дезинфекция их, а также 
смазывание по окончании работы вазелином или каким-либо другим жи- 
ром. При кожных повреждениях рекомендуется смазывать руки 3% на- 
стойкой йода или 1% раствором бриллиантовой зелени. Повязки на 
руках нежелательны, так как быстро загрязняются и сбиваются. Наклей- 
ка из лейкопластыря держится несколько дольше, но и она быстро от- 
мокает. М. П. Шалаев (1960) советует после обеззараживания заклеи- 
вать пораженный участок кожи клеем БФ-6. На тыле кисти такая на- 
клейка сохраняется всю смену, а на ладонной поверхности — 4 часа. 

Г. А. Орлов и Н. П. Бычихин (1964) рекомендуют мытье рук с по- 
следующей обработкой кожи спиртом, бензином или 0,25% раствором 
нашатырного спирта. После этого кожу надо смазать 3% раствором 
йода или 1% раствором бриллиантовой зелени и травмированный учас- 
ток покрыть слоем клея БФ-6 или синтокола (тот же клей с добавлени- 
ем 1% синтомицина). В. Т. Чайковский и И. И. УПиберман (1965) пред- 
ложили при травмах на мясокомбинате мыть руки в 0,5% ‚растворе на- 
шатырного спирта и затем покрывать левопластом (100 Л коллодия, | г 
левомицетина, 3 г касторового масла и 4 г пе тиОВЕиНа) у ри оне: 
сят на рану и до 1 см отее краев. Применение оО Тода наряду с дру- 
тими методами профилактики позволило снизить заболеваемость эризи- 
пелоидом рабочих колбасного цеха при работе с дефростированным мя- 
сом в 5,1 раза, тогда как в утильном цехе при работе со свежим мясом 
больных свиней и проведении тех же мероприятий она уменьшилась все- 
= Но и важна профилактика травматизма на ры соперерабажьнетоя 
щих предприятиях. Этому способствуют механизация производства, пе- 

редпр я и помещений, ношение бре- 

риодическое обеззараживание оборудовани ‹апливае ь 
зентовых рукавиц (резиновые непрочны, под ними скапл ааа грязь) 
и другой спецодежды, обучение технике безопасности. © данным 
Г. д :Н. П. Вичихина (1964), хорошие результаты дает мытье 
д. Орлова и ем обмывание их в течение 1—3 минут в 0,25% 
рук водой с мылом, а зате После высушивания кожи ее смазывают 
растворе нашатырного спирта. о 2% настойки йода или 

глицериновой смесью (900 г глицер та) ы 
970 г глицерина и 30 г нашатырного ме инимать работникам мясо- 
а. офилактики следует прини» ра о 

Такие же меры про‘ также домашним хозяйкам в быту при 
рыбных магазинов и кухонь, а : 
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травмировании кожи мясными и рыбными костями и шипами плав 
Следует периодически проводить смывы оборудования маг 
хонь, соприкасавшегося с сырыми мясом и рыбой, для б к 
ского исследования на эризипелоид. При выделении возбудите 
установлении заболеваний работников эризипе 
влажную дезинфекцию оборудования. 

Для профилактики алиментарных заражений достаточно не 
кать в розничную продажу инфицированное свиное мясо. О 
тщательная термическая обработка мяса, приобретенного на рынке. Не- 
обходимо также широко знакомить население со способами заражения 
эризипелоидом и мерами его профилактики. 

Больных эризипелоидом не изолируют. Выявленные больные 
ны быть освобождены от работы, а в легких случаях заболев 
ведены на работы, не связанные с охлаждением и увлажнением рук. На 
территориях, неблагополучных по заболеваемости, целесообразно вво- 
дить высылку карт экстренного извещения на каждый случай заболева- 
ния. Это позволит своевременно оздоровить неблагополучное производ- 
ство и предупредить возникновение вспышки эризипелоида. Дезинфек- 
цию при эризипелоиде проводят обычными препаратами (хлорная из- 
весть, хлорамин, едкая щелочь, лизол, фенол, креолин и др.) в концент- 
рациях, применяемых для дезинфекции при кишечных инфекциях. При 
заражении людей от заведомо больных животных или в лаборатории 
при работе с культурой целесообразна экстренная профилактика пени- 
циллином (по 100 000 ЕД 2 раза в день в течение 3 дней). Методы оздо- 
ровления природных очагов инфекции при эризипелоиде не разработаны. 


ЛЯ ИЛИ 
лоидом нужно провести 


допус- 
чень важна 


Долж- 
ания пере- 


Лепра 


Лепра, ИЛИ проказа,— общее хроническое инфекционное заболевание че- 
ловека с наиболее выраженными поражениями кожи и периферических 
нервов. Для лепры характерен длительный инкубационный период (3— 


7 лет), но у отдельных больных он может сокращаться до нескольких 
месяцев. 


Это заболевание известно человечеству с древнейших времен. Упо- 
минание о лепре можно найти в египетском папирусе, написанном за 
2400 лет до нашей эры. В древних индийских сочинениях (Кс \Уе4а 
ЗапВИа), относящихся ко времени за 17 500 лет до нашей эры, также 

; зни. Имеются указания, что в те далекие времена 

ав Китае, Японии, Иране. В настоящее вре- 

й организации здравоохранения, на земном 
. больных лепрой, но официально зарегистри- 
ровано всего около 2 млн. Больные лепрой встречаются во всех странах 
мира, однако распределение их в этих странах далеко не одинаково. 
одавляющее большинство больных лепрой — жители стран Азии (Ин- 
дия, КНР, Бирма, Таиланд) и Африки (Нигерия, Камерун и др.). 


НапК$ считает, что около 80% больных лепрой находится в 5 странах 
мира, куда входят Индонезия и 


тое, составля ет мен 


концу 1963 г.в 1 

вы лепрой, из них лечение 
еверной Ам 

однако они нередко вс : пк с. 


тречаются в штатах Техас, Луи 
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Калифорния. Имеются также очаги лепры на многих островах Океании 
(Фиджи, Папуа, Новая Гвинея, Соломоновы острова и др.). В Европе 
лепра достигла наибольшего распространения в 1000—1400 годах на- 
шей эры, после чего началось постепенное снижение заболеваемости, 
а в некоторых странах и полное исчезновение ее. Так, во Франции в 
1644 г. из-за отсутствия больных были закрыты все противолепрозные 
лечебные учреждения. В Великобритании последний больной из местных 
жителей умер в 1798 г. В Норвегии, гдев 1856 г. было 2858 больных леп- 
рой, на 1957 г. оставалось только 7 больных и в этом году последний 
инспектор по лепре в стране сложил свои полномочия. Немногочислен- 
ные больные лепрой продолжают регистрироваться в Испании, Португа- 
лии, Италии, на Балканах, в Турции. 

В Советском Союзе больные (в 1941 г. на учете состояло 4099 чело- 
век) регистрируются в тех старых очагах лепры, где до Великой Октябрь: 
ской социалистической революции не велось борьбы с.этим заболеванием 
(районы Аральского моря, входящие в состав Казахской ССР и Ка- 
ра-Калпакской АССР). Отдельные больные встречаются также в неко- 
торых районах Дальнего Востока, Нижнего Поволжья и Северного 
Кавказа. 

В распространении лепры по земному шару сыграла определенную 
роль работорговля. Завоз рабов из Африки в Южную и Центральную 
Америку способствовал быстрому распространению лепры в этих райо- 
нах. Рассеиванию лепрозной инфекции способстовала также массовая 
миграция людей из эндемичных по лепре зон (военные походы римлян, 
крестовые походы и др.); в условиях России этому могло способствовать 
массовое переселение донских казаков на Терек, в Астраханскую об- 
ласть, переселение старообрядцев и др.). 

Значение пришлого населения в распространении лепры хорошо 
иллюстрируется эпидемическим характером распространения лепры на 
острове Науру, находящемся в Тихом океане. В 1912 г. на этот остров, 
где раньше больных лепрой не было, приехал больной лепрой, в резуль- 
тате общения с которым к 1920 г. на острове заболело лепрой три мест- 
ных жителя, а к 1925 г. на острове насчитывалось уже 368 больных леп- 
рой, что составляло 30% всего населения этого острова. 

Заболеваемость лепрой особенно высока в странах и местностях с 
тропической жарой и большим количеством выпадающих осадков. В мес- 
тах с умеренным климатом больные лепрой обычно отсутствуют или име- 
ются в небольшом количестве. 

Причины такого избирателнього поражения лепрой жителей жар- 
кого климата неизвестны. Многие авторы объясняют это тем, что во 

влажном, жарком климате бедное население колониальных стран оде- 
вается очень плохо и поэтому незащищенный кожный покров чаще 
подвергается травмам. Сторонник теории «климатической стимуляции 
МШ5, рассматривая климатический фактор с чисто биологической точки 
зрения, считает, что климат умеренных широт влияет благоприятно на 
организм, а жаркий, тропический — оказывает неблагоприятное дейст- 
вие на человеческий организм, снижая его резистентность. 

По современной советской классификации, принятой на Всесоюзном 
совещании лепрологов в 1954 г., в соответствии с клиническими, патомор- 
фологическими и другими особенностями болезни различаются три ти- 
па лепры: лепроматозный ([.), туберкулоидный (Т) и недифференциро- 
ванный (Т). В эпидемиологическом отношении они не одинаковы. 

При лепроматозном типе лепры процесс протекает наиболее тяжело 
с наличием в специфических тканевых элементах больного огромного 
количества микобактерий лепры. По некоторым данным, в | мг ткани 
такого больного содержится до 2,5 млн. микобактерий. Больные лепрой 
лепроматозного типа являются главными источниками заражения для 
окружающих людей. 
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НЫ ментах больного обнаруживается большое количество микобак- 
терий лепры. Известны случаи самоизлечения туберкулоидной лепры. 

Недифференцированный тип лепры занимает промежуточное по. 
жение между двумя на званными выше типами. В зависимости от состоя- 
ния резистентности макроорганизма этот тип лепры может трансформи- 
роваться в лепроматозныи ИЛИ туберкулоидный тип или же оставаться 
без изменения. Количество микобактерий лепры у таких больных и эпи- 
демиологическое значение их зависят от характера течения болезненного 
процесса, а также при тенденции к трансформации — от того, в каком 
направлении происходит эта трансформация (в лепроматозный или ту- 
беркулоидный тип). 

Несмотря на то что многочисленные попытки получить культуру воз- 
будителя лепры и воспроизвести это заболевание в эксперименте на жи- 
вотных еще не увенчались успехом, все же никто не сомневается, что 
возбудителем лепры является микроорганизм, открытый Напзеп в 1871 г. 
Этот микроорганизм — МусоБа{егит 1ергае Попит!$ — представляет 
собой тонкую палочку длиной 2—4 мк и 0,2—0,5 мк в поперечнике. Мор- 
фологически и по тинкториальным свойствам микобактерии лепры очень 
напоминают микобактерии туберкулеза. При окраске патологического 
материала от больного лепрой по способу Циля — Нильсена наряду с 
равномерно окрашенными фуксином палочками могут наблюдаться па- 
лочки неравномерно окрашенные, представляющиеся зернистыми. Такие 
«зернистые» палочки в настоящее время многие считают мертвыми мико- 
бактериями. 

Некоторые авторы признают существование возбудителя лепры так- 
же в виде кислотоподатливых палочек и зерен и рассматривают их как 
одну из стадий в предполагаемом сложном ‘цикле развития этого микро- 
организма. 

Лабораторный диагноз при лепроматозном типе лепры, как и в реак- 
тивной фазе туберкулоидной и недифференцированной лепры, не пред- 
ставляет особых затруднений. В мазках со слизистой оболочки носовой 
перегородки, а также из патологического материала клинически выра- 
женных кожных элементов (лепрозные гранулемы, пятна, инфильтраты 
и пр.), окрашенных по Цилю — Нильсену, обычно содержится большое 
количество микобактерий, часто имеющих выраженную тенденцию к рас- 
положению в виде шаровидных («глоби») и пачкообразных скоплений. 

Значительно сложнее диагностировать в спокойной фазе туберкуло- 
идный и недифференцированный типы лепры, когда микобактерии в маз- 
ках-препаратах найти очень трудно. В таких случаях диагноз ставят на 
основании клинических, бактериоскопических и гистологических исследо- 
ваний. Для гистологического исследования иссекают кусочек кожи с по- 
дозрительного элемента достаточно глубоко, с захватом части внешне 
здоровой кожи. Биопсийный кусочек помещают до исследования в 12— 
15% раствор нейтрального формалина. 

Серологические методы для диагноза лепры не применяются. 

Ввиду отсутствия культуры лепры человека об устойчивости мико- 
бактерий лепры во внешней среде и отношении их к дезинфицирующим 
веществам судят по аналогии с устойчивостью микобактерий туберкулеза 
и микобактерий крысиной лепры. Заболеваение у крыс, напоминающее 
в некоторой степени лепроматозный тип лепры человека, было впервые 
ес щи в Одессе. Возбудитель этого заболе- 
О р м т ры и биологически бли- 
также не патогенен т Е ЕЕ А а ь 

„› кроме крыс, мышей и некоторых дру- 
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и таюаниг Микобактерии крысиной лепры быстро по- 
нЕ т при зя нии (5—7 минут), если они находятся в достаточно 
хоро размельченной ткани, но они долго могут сохранять жизнеспо- 
собность при низкой температуре. Так, при быстром замораживании рас- 
тертои ткани крысиной лепромы в безводном этиловом спирте микобак- 
терни крысиной лепры сохраняли способность заражать животных (крыс 
н мышей) более чем через 31/; года. 

: Практически для дезинфекции предметов, бывших в пользовании 
больных лепрой, применяют те же способы и препараты, что и при ту- 
беркулезе. 

Источником инфекции при лепре является больной человек. Меха- 
низм и пути передачи заболевания от больного здоровому достаточно не 
изучены. Согласно наиболее распространенному мнению, заражение леп- 
рои происходит при непосредственном общении с больным. При наличии 
у больного лепрой поверхностных изъязвившихся поражений микобакте- 
рии могут попадать на кожу и слизистые оболочки людей, окружающих 
больного, и при наличии у них «входных ворот» (повреждений на коже 
или слизистых оболочках) могут проникать в организм. Некоторые счи- 
тают, что для заражения необходим непосредственный контакт «кожа к 
коже» с больным лепрой, тогда как другие допускают воздушный путь 
заражения через легкие. 

Распространенная в конце прошлого века теория наследственной 
передачи лепры в настоящее время почти не имеет сторонников. Хотя 
внутриутробное заражение плода от больной матери теоретически допус- 
тимо, но в литературе нет указаний на достаточно достоверные случаи 
такого заражения. И если такое заражение возможно, что оно настолько 
редко, что не может иметь какого-либо практического значения в’ эпиде- 
миологии лепры. Наблюдения показали, что ребенок, родившийся от 
больной матери и отделенный от нее непосредственно после рождения, не 

заболевает лепрой, если он не имел возможности инфицироваться впо- 
следствии. 

Некоторые авторы допускают возможность непрямого, посредствен- 
ного пути заражения через предметы и вещи, находившиеся в пользова- 
нии больных лепрой. Однако если такой путь и существует, то он тоже 
не имеет существенного эпидемиологического значения. 

Частота локализации первичных проявлений лепры на открытых ча- 
стях тела указывала на возможность передачи заражения насекомыми. 
А. Н. Черногубов (1895) доказал, что мухи могут переносить на лап- 
ках микобактерии, захваченные ими с открытых язв больных лепрой, 
и высказал предположение, что не только мухи, но и другие насекомые 
(блохи, клопы, клещи и др.) могут Е иередаватеачьрезьниы 
сы микобактерии лепры здоровым людям. однако большинство авторов, 
не отвергая возможности нахождения кислотоустойчивых палочек у на- 
секомых, считают маловероятным такой путь передачи лепры. 

Заболеваемость лепрой зависит от совокупности многих факторов, 
основными из которых являются источник инфекции и иммунологиче- 
ское состояние подвергающегося заражению организма человека. Важ- 
ным является социально-экономический фактор, = в значи- 
тельной мере состояние иммунореактивности организма. Это подтвер- 


Е о актом, что лепрой преимущественно забо- 
дается Обои или недавно освободившихся от колони- 
альной зависимости стран, живущее в плохих санитарно-гигиенических 
ие = обеспеченное. Как правило, частота заболева- 
ний лепрой находителивымирямой зависимостикоту предешжительностивяй 
близости общения с к для развития заболевания имеет и виру- 
м: Не ма но в отношении микобактерий лепры мы пока 
* ТноСтЬ В г 


лишены возможности определить конкретно этот фактор. 
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Зависимость заболева сти лепрои при заражении от больных раз- 
ЛИЧНЫМИ ТИ ги лепры и от характера общения (контакта) с ними хо- 
рошо иллюстрируется данными Всемирной организации здравоохране- 
ния, изложенными в | Докладе комитета экспертов по лепре Соответ- 
ственно этим данным, при источнике заражения — лепроматозным 
больным, в условиях семейного общения с ним, заболевают лепрой 
6,2 человека на 1000 населения в год. Если же источником заражения 
в тех же условиях был больной туберкулоидным или недифференциро- 
ванным типом лепры, то заболеваемость составляла 1,6 человек на 
1000 в год. При внесемейном же контакте с неизвестными источниками 
заражения заболеваемость лепрой среди населения выражалась циф- 
рой 0,8 человека на 1 000 населения в год. 

Человек обладает выраженным иммунитетом к лепре. Об этом сви- 
детельствуют факты отрицательных результатов при намеренных зара- 
жениях и самозаражениях лепрой здоровых людей, крайняя редкость за- 
болевания лепрой обслуживающего персонала лепрозориев, подвергаю- 
щегося возможности систематического и массивного заражения от боль- 
ных. Большая продолжительность инкубационного периода при лепре 
также говорит о наличии устойчивости к лепре и о малой контагиозности 
се возбудителя. Комитет экспертов по лепре при ВОЗ считает, что 
лепра — менее заразное заболевание, чем туберкулез или сифилис, 
и подчеркивает, что лепра такое же инфекционное заболевание, как 
и другие, и что ее не следует рассматривать как какое-то особое забо- 
левание. 

Опубликованный Сау Рнею и Соп!тегаз случай безуспешного само- 
заражения является одним из фактов, подтверждающих изложенное вы- 
ше. Авторы сообщают о 96-летнем человеке, который в продолжении 14 
месяцев заражал себя различным патологическим материалом от боль- 
ных лепрой (кровь, слизь, кусочки ткани и др.), содержавшим большое 
количество микобактерий лепры. Однако, несмотря на такое продолжи- 
тельное и массивное заражение, авторы, наблюдавшие этого человека в 
течение 8 лет, не могли обнаружить у него каких-либо проявлений лепры. 
Тем не менее имеются случаи заболевания лепрой в результате кратко- 
временного контакта с больным. Почему подавляющее большинство лю- 
дей, общающихся с больными длительное время, не заболевают лепрой, а 
другие, немногие, заболевают после кратковременного контакта, остает- 
ся неизвестным. Предполагают, что наряду |= большинством людеи, обла- 
дающих хорошо выраженным естественным иммунитетом к лепре, име- 
ются люди, особо восприимчивые к этому заболеванию. Сторонники ге- 
нетической теории считают, что лепра не является наследственной болез- 
нью, однако предрасположение к ней может быть генетически врож- 
денным. 

О наличии или отсутствии восприимчивости к лепре судят по резуль- 
татам лепроминовой пробы, предложенной в 1916 г. Антигеном для этой 
пробы (реакции) служит взвесь измельченной и автоклавированной леп- 
роматозной гранулемы больного в физиологическом растворе. Готовый 
антиген — лепромин содержит в значительном количестве микобактерии 
лепры и тканевый детрит больного. 

бразование на 4-й неделе после внутрикожного введения 0,1 мл 
этого антигена небольшого узелка указывает на положительную лепро- 
миновую пробу (реакция Митсуды). Отсутствие узелка или инфильтрата 
льная реакция. Обычно реакцию ставят на 

поздней лепроминовой пробы, различают 

Штейна — Фернандеса), проявляющуюся 

оказателем позитивности этой 

тй инфильтрат, образующийся на месте 

реакция для практических целей не при- 


440 


пельная реакция | 


возраста хорошо 
"а острове Цебу: 





на ле 


ВИН: 






























































СЧИТает, то 
еркулеЗ пли Сибил, 
иное заболевание, ках 
К какое-то особое забо 


ай безуспешного само 
дающих изложенное ы 
торый в продолжении Н 
НМ материало» 











Установлено, что до 90% здоровых людей дают положительную 
позднюю реакцию на лепромин. Также положительно реагируют на этот 
антитен больные лепрой туберкулоидного типа, тогда как больные, стра- 
И лепрой, отрицательно реагируют на лепромин. 

ВЫ м я, что при трансформации туберкулоидного или не- 
дифференцированного типа лепры в лепроматозный тип соответственно 
изменяется реакция из ранее положительной в отрицательную и наобо- 
рот, при излечении или улучшении болезненного процесса реакция из от- 
рицательной переходит в положительную. 

Некоторые авторы указывают, что среди населения эндемичных по 
лепре районов чаще заболевают лепрой люди, отрицательно реагирую- 
щие на лепромин. По нашим наблюдениям, проведенным в Казахстане, 
из 185 клинически здоровых жителей эндемичного по лепре района, у 
которых в свое время была отрицательная или сомнительная реакция на 
лепромин, через 6 лет заболело лепрой лепроматозного типа 6 человек, 
а из 228 человек, положительно реагировавших на лепромин, заболел за 
тот же период один человек, у которого была диагностирована туберку- 
лоидная лепра. 

Число людей, положительно реагирующих на лепромин, с возрастом 
увеличивается. Это явление прежде объясняли специфической сенсиби- 
лизацией людей субинфицирующими дозами микобактерий лепры. Одна- 
ко положительные реакции на лепромин наблюдаются не в меньшей ме- 
реиу жителей местностей, свободных от лепры. Поэтому в настоящее 
время наиболее правдоподобно предположение, что сенсибилизирующим 
фактором, обусловливающим положительную реакцию на лепромин, мо- 
гут быть широко распространенные микобактерии туберкулеза, а воз- 
можно, и другие кислотоустойчивые микобактерии. 

Как правило, у детей в возрасте до 6 месяцев отмечается отрица- 
тельная реакция на лепромин. Зависимость реактивности на лепромин от 
возраста хорошо видна из следующих данных ряда авторов, полученных 
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Несмотря :ость и механизм лепроминовой реакции не- 
достаточно изучены, поздняя лепроминовая проба, или реакция Митсу- 
ды, широко применяется в лепрологии для определения иммунологиче- 
ской реактивности организма человека по отношению к возбудителю леп- 
ры и является ценным дифференциально-диагностическим тестом при 
этом заболевании. 

Многие считают, что лепра главным образом поражает детей и в 
большей мере мальчиков. Однако имеются хорошо документированные 
наблюдения, проведенные в разных странах и условиях, авторы которых 
не разделяют приведенного выше мнения. 

По сообщению Гага, из 200 детей, больных лепрой, заразившихся от 
родителей, у 199 заболевание проявилось в возрасте до 6 лет и только у 
одного ребенка —в возрасте между 9-м и 11-м месяцем. оц! изучав- 
ший пораженность лепрой населения на острове Цебу, нашел, что там 
наиболее часто заболевали дети в возрасте 10—14 лет. Упомянутые ав- 
торы не приводят сведений о половом составе детей, бывших под их на- 
блюдением. На преимущественную заболеваемость лепрой в детском воз- 
расте указывают и другие авторы. Вместе с тем имеются данные о пре- 
обладании заболеваемости лепрой в более старших возрастах. Оепеске 
считает, что мужчины чаще заболевают лепрой в возрасте 30—39 лет, а 
женщины — в возрасте 20—29 лет. Возможно, что некоторые люди име- 
ют врожденную восприимчивость к лепре, и в тех местностях, где имеют- 
ся больные лепрой и соответствующие факторы, способствующие зараже- 
нию, последнее происходит в детстве, в тех же местах, где лепра не рас- 
пространена и благоприятные для заражения факторы отсутствуют, вос- 
приимчивые к лепре люди заражаются не обязательно в детстве, а со- 
храняют восприимчивость до более старшего возраста. 

Наши данные, полученные в условиях Казахстана, с учетом возраст- 
ного состава населения изучаемого района и возраста заболевших леп- 
рой жителей этого района, свидетельствовали о том, что наибольшее чис- 
ло заболевших лепрой были в возрасте 20—29 лет. Кривые заболеваемос- 
ти лепрой мужчин и женщин в наших наблюдениях не показали принци- 
пиальной разницы в первой (до 9 лет) и частично во второй (10—19 лет) 
возрастной группе, но затем кривая заболеваемости мужчин резко воз- 
росла и, достигнув максимума в третьем десятилетии (20—29 лет), посте- 


пенно снизилась. Таким же, но менее выраженным был ход кривой, отра- 
жавшей заболеваемость лепрой у женщин. 


а то что сущ 

















Для детей младшего возраста возможность встречи с инфицирую- 
щим началом обычно ограничивается пределами семьи. В дальнейшем 
с возрастом и расширением внесемейного общения увеличивается для 
них и опасность заражения. Наиболее реальна опасность заражения в 
условиях существующего очага лепры, особенно у детей, в силу отсутст- 
вия у них чувства осторожности и сознательного отношения к сохране- 
нию своего здоровья. Что касается взрослых, то они в период наиболее 
интенсивной трудовой деятельности имеют наиболее широкое общение с 
массой людей и, следовательно, ббльшую возможность встречи с источ- 
ником инфекции. 

Данные В. Ф. Шубина по Нижнему Поволжью также подтверждают 
зависимость заболевания лепрой мужчин и женщин от их образа жизни. 
Сопоставляя русское, казахское и калмыцкое население, условия жизни 
и быт которых были различными, автор нашел, что среди русских боль- 
ные лепрой мужчины составляли 47,5%, а женщины — 52,5%, тогда как 
среди казахов и калмыков, где женщины вели замкнутый образ жизни, 


на долю больных мужчин приходи 
2 лся 71%, а на долю женщин — 299 
Не выдержива №, а $ А: 


леваемости лепрой а оке вас 
р а ово =: пределенной профессии, в частности рыбаков. 
А ее асто регистрируются именно в этой профессио- 

руппе, объясняется влиянием внешних факторов социаяьно-бы- 
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тового и, возможно, климатического характера, но не самой профессии. 
На современном уровне наших знаний эпидемиологии лепры следует 
признать, что заболеваемость лепрой не зависит ни от возраста, ни от по- 
ла, ни от профессии человека. Она непосредственно связана с условиями 
жизни и оыта, в которых находятся те или иные возрастные и профессио- 
нальные группы людей. Борьба со всяким инфекционным заболеванием 
человека основывается на возможно ранней диагностике болезни, изоля- 
ции и лечении больного, а также на проведении мероприятий, направлен- 
ных на создание условий, не способствующих поддержанию активности 
возбудителя как во внешней среде, так и в организме человека. В этом 
отношении лепра не является исключением. 

В связи с тем что в проблеме лепры еще много неизученных вопро- 
сов и в том числе таких важных, как получение культуры и установление 
экспериментального животного, борьба с лепрой до недавнего времени 
основывалась лишь на выявлении больных и принудительной изоляции 
их в лепрозории. Нередко, попав в лепрозорий, больные оставались там 
пожизненно, так как лечение лепры было малоэффективным. Естествен- 
но, что перспектива попасть в лепрозорий, имея очень небольшую надеж- 
ду на излечение и возвращение в общество здоровых людей, не стиму- 
лировала заболевших лепрой своевременно обращаться за лечением. 
Многие больные скрывали свое заболевание и таким образом служили 
источниками заражения и распространения лепры. 

С введением в практику лечения лепры диаминодифенилсульфона 
(ДДС), впервые испытанного Расе в 1941 г., положение с лечением леп- 
ры и отношение к нему больных резко изменилось. В 1953 г. 6-й Между- 
народный конгресс лепрологов признал, что сульфоны в лечении лепры 
превосходят все ранее известные препараты. В связи с этим изменился 
и взгляд на лепрозорий как на место заключения больных лепрой. В на- 
стоящее время лепрозорий действительно стал лечебным учреждением 
специализированного типа. Применение сульфонов в лечении лепры при- 
вело к пересмотру вопроса о необходимости принудительной изоляции 
всех больных лепрой. Теперь больные находятся в лепрозории лишь тот 
период, когда они, выделяя во внешнюю среду микобактерии лепры, мо- 
гут быть источниками заражения. С прекращением выделения возбуди- 
теля заболевания и при спокойном течении процесса больные могут быть 
выписаны на амбулаторное лечение. Показания к переводу больных на 
амбулаторное лечение изложены в «Инструкции по выписке больных из 
лепрозориев», утвержденной Министерством здравоохранения СССР. 

С целью выявления больных на наиболее ранней стадии заболевания 
проводят обязательные обследования членов семьи и близких родствен- 
ников, контактировавших с больными. Учет этих лиц сосредоточивается 
в лепрозории данной зоны. Кроме выборочных обследований, в местнос- 
тях, эндемичных по лепре, регулярно проводятся сплошные обследования 
жителей населенных пунктов, неблагополучных по лепре. Обследования 
организуются и осуществляются силами зональных лепрозориев с при- 
влечением медицинских работников местной дерматологической и обще- 


медицинской сети. 


Профилактические осмотры лиц, находившихся в контакте с боль- 
Ну 


2 о инструкции, проводятся не реже одного раза в 
НИ больного) в течение первых 10 лет и не реже 
а течение нии При туберку- 
понднойнаИ недифференцированно мере у больного контактировавших 
с ним лиц осматривают в течение лети (после регистравийебольного} 


Н ы. за в год. р 
е ее но Р бследования проводят по спискам жителей того или ино- 
=. анк пункта, представляемым местными сельскими Советами 
ы населенно АИ Как при выборочном, так и при сплошном обследо- 
о добиваться полного охвата всех лиц, подлежащих 
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тактическому осмотру. Пр 


и ‚и обнаружении больного лепрой на 
т экстренное изв 


ещение об инфекционном заболевании 
› Которое пересылают в местную санитарно-эпидемиологическую 
станцию. Согласно полученному извещению санитарно-эпидемиологиче- 
ская станция осуществляет при наличии к тому показании отправку 
больного в лепрозорий, проводит дезинфекцию помещения и вещей боль- 


ного, а также первичное обследование лиц, находившихся в тесном кон- 
такте с заболевшим. 





него 


(фор- 


Все вновь выявленные больные лепрой независимо от показаний к 
госпитализации подлежат обязательному лечению. В условиях лепрозо- 


рия на лечение назначают больных с лепроматозным типом лепры, а так- 
же другими типами (туберкулоидный или недифференцированный), если 
эти больные эпидемиологически опасны для окружающих. Больные с 
туберкулоидным или недифференцированным типом лепры, у которых 
имеются ограниченные поражения кожи и у которых не обнаруживаются 
микобактерии лепры в мазках со слизистой оболочки носа и в 
поражениях, при наличии соответствующих ус 
могут лечиться амбулаторно. 
При выписке на амбулаторное лечение комиссия, 
больного, определяет возможность выполнения им той или иной работы. 
Выписанным на амбулаторное лечение больным не разрешается работать 
В детских, медицинских и некоторых коммунальных учреждениях (парик- 
махерские, бани и др.). Контроль за проведением амбулаторного лечения 
выписанных больных осуществляет зональный лепрозорий или (при 
отсутствии в зоне противолепрозного учреждения) кожно-венерологиче- 
ский диспансер. 

После окончания амбулаторного лечения при наличии соответству- 
ющих показателей, изложенных в инструкции, утвержденной Министер- 
ством здравоохранения СССР, больных переводят под контрольное на- 


блюдение. Эти практически здоровые люди, переболевшие лепрой, обсле- 
дуются в зависимости от перенесенного типа лепры ежегодно или один 
разв 2 года. 








кожных 
ловий по месту жительства 





учитывая состояние 


Заражаемость лепрой в условиях семейного контакт 
районах особенно высока и поэтому в целях предо твращения заболевания 
уже вероятно зараженных людей, находившихся в тесном общении 
больными лепрой, рекомендуется проводить противолепрозное профилак- 
тическое (превентивное) лечение. Профилактическое лечение может на- 
значаться лицам, контактировавшим с больными, в возрасте от 2 лет и 
старше. Для положительно реагирующих на лепромин рекомендуется 
провести один 6-месячный курс лечения противолепрозными препарата- 
ми, при отрицательной же реакции — два курса. Профилактическое лече 
ние проводится в соответствии с инструкцией, утвержденной Министер- 
ством здравоохранения СССР. 


связи с отсутствием культуры микобакте 
ностью получить спенифическу 


аи в эндемичных 


[‹ 


рий лепры и невозмож- 
ю противолепрозную вакцину в настоящее 
время для иммунопрофилактики лепры рекомендуется пользова 
тивотуберкулезной вакциной БЦЖ. Обоснованием 
послужили указания многих авторов н 
рий лепры и туберкулеза, ат 
ния вакцины БЦЖ у 
следняя переходит в 
жет изменять имм 


ться про- 
для ее применения 
а генетическое родство микобакте- 
акже тот факт, что в результате примене- 
людей с отрицательной лепроминовой реакцией по- 
положительную. Следовательно, вакцина БЦЖ мо- 
унореактивность организма человека к микобакте 


рИЯМ 

лепры, повышая его резистентность. 
Иммунопрофилактику с помощью вакцины БЦЖ рекомендуется про- 
водить среди жителей эндемичных по лепре местностей, особенно среди 
рующих на лепромин. В обязательном порядке 
родившиеся от родите- 
делить сразу же после 


людей, отрицательно реаги 
должны иммунизироватьс 
лей, больных лепрой. 
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я этой вакциной дети, 
Этих детей необходимо от. 
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При выполн 
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Кожно-венерологи 46. 


аличии соответству 
ожденной Министр 
под контрольное и- 
шие лепрой, обиле 
ежегодно или оли" 


НОЕ РР ета 
о Же 
деи фо зи 








рождения и поместить в 


з дом ребенка’ или передать здоровым родствен- 
никам. При вакцинации 


—- лиц, контактировавших с больными лепрой, в 
отдельных ллективах и населенных пунктах эта работа проводится 
совместно с противотуберкулезной организацией под руководством рай- 
онного фтизиатра и противотуберкулезного диспансера согласно действу- 
ющен инструкции, утвержденной Министерством здравоохранения СССР. 
у _Вопрос о ценности превентивного лечения и иммунизации вакциной 
БЦЖ в профилактике лепры находится в стадии изучения. Предвари- 
тельные результаты, опубликованные некоторыми авторами, являются 
вполне удовлетворительными, однако на 8-м Международном конгрессе 
по лепрологии (1963). было решено продолжить изу чение этих профилак- 
тических мероприятий. 


Как и при других инфекционных заболевания 
вающии больных лепрой, обязан с 











персонал, обслужи- 
1 облюдать правила личной профилак- 
ТИКИ. Лепра не относится к острозаразным заболеваниям, а потому тре- 
бования личной профилактики сводятся к соблюдению элементарных 
санитарно-гигиенических правил («Правила по личной профилактике 
персонала противолепрозных учреждений», утвержденные Министерст- 
вом здравоохранения СССР). Медицинские работники, непосредственно 
соприкасающиеся с больными, должны работа ть в наглухо закрытых 
халатах, колпачках или косынках, которые по окончании работы следует 
оставлять в специальном помещении клинического отделения лепрозория 
При выполнении хирургических операций, обработке и перевязке откры- 
тых поражений необходимо надевать резиновые перчатки. Полость рта и 
верхние дыхательные пуги больных лепрой исследуют только при защите 
стеклянным экраном. 

Уборку помещений больных, мытье полов, суден, плевательниц ит. п. 
производят теплой водой с обязательным добавлением к ней дезинфици- 
рующих средств (5% хлорамин). Работа такого рода выполняется в ре 
зиновых перчатках. Нательное и постельное белье больных перед стиркой 
замачивают в 5% растворе хлорамина на 2 часа или подвергают кипяче- 
нию в воде с добавлением щелочи. Частое и тщательное мытье рук с мы- 
том и последующая обработка их растворами обычных дезинфициру- 
ющих средств (1% хлорамин, 1—2% карболовая кислота) являются про- 
стой и надежной процедурой в личной профилактике лепры. Письма и 
деньги, посылаемые больными, проглаживают горячим утюгом или же 
дезинфицируют парами формалина. Свидания здоровых родственников с 
больными, находящимися в лепрозории, разрешаются в специальном, от- 
веденном для этой цели помещении. 

В борьбе с лепрой первостепенное значение имеет социально-эконо- 
мический фактор, выражающийся в Е И 
санитарно-гигиенических условий жизни В Советском `оюзе все больные 
лепрой пользуются бесплатным лечением, а лечащиеся в стационаре на- 
ходятся на полном государственном ООвеПечеНии- При иске из лепро- 
зория па диспансерное обслуживание больным, Ее имеющим своей жилой 
площади, оказывается помощь в ее получении через местные а ОИ 
полкомы. Первично выписывающимся из О а Е выдается 
единовременное денежное пособие в размере 1 Вуз: кроме того, боль- 

р > а Нсию общему законодательству, назна- 
ным, не имеющим права на пенсию по нк ке а, а 
ами социального обеспечения ежемесячное 


чается и лачивается органами, - . 
ба в А минимальной пенсии по инвалидности И группы 
тособ в р: 1 


вследствие общего заболевания. Р 

о Е На находящихся на диспансерном обслуживании, 
ля о тролоОЕ обследования в противолепрозном учреждении стои- 
ость Во в оба конца оплачивается местными органами здраво- 
мость прсезда а 


охранения. 
Среди насе: 
ских работников и, 




















ления вообще, да относительно нередко и среди медицин- 
в частности, врачей слово «лепра» или «проказа» 
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вызывает безотчетный страх и ассоциируется с каким-то неизлечимым 
заболеванием, обрекающим больного на пожизненное страдание и пол- 
ную изоляцию от общества. Е 

° Причиной этому, как правило, было записано в решениях 8-й Меж- 
дународной конференции по лепре, состоявшейся в 1963 г. в Рио де Жа- 
нейро, являлось то, что «не только больные лепрой подвергались соци- 
альной изоляции, но и лепра как заболевание подвергалась изоляции 
профессиональной». В течение многих лет лепра оставалась в стороне 
от прогресса в медицине. нифекции 
Неправильное, совершенно научно не обоснованное представление о 


Григ 
лепре как о неизлечимом заболевании глубоко укоренилось во всех сло- 


Коре 
ях общества, что создает значительные трудности в проведении противо- Диф 
лепрозных мероприятий. 


Поэтому санитарное просвещение среди населе- Скар 
ния эндемичных по лепре местностей должно быть направлено на нейтра- Стре 
лизацию существующих легенд о лепре и на ознакомление жителей с т 
мерами предупреждения заражения. Необходимо также систематически а 
пропагандировать новейшие научные данные о лепре и среди медицин- Ветр; 
ских работников, вовлекая их в борьбу с этим не распространенным ши- 


Эпид 
роко, но все еще не ликвидированным в СССР заболеванием. Мени 


Тубер 


Кровяные и 
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